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S E C C I 0 N P R I M E R A 
J U S T I F I C A C I 0 N 
" Ninguno de los descubri-
mientos realizados en el campo de la ~!edicina ha demostrado 
ser m~s beneficioso para la humanidad que el de la anestesia, 
. no solo por los inrnensos sufrimientos que ha evitado en el 
curso de las intervenciones quirurgicas, sino tambien por que 
la estructura global de la Medicina moderna se ha reforzado 
con su exito y la cirug!a ha podido llevar a cabo, gracia5 a 
su colaboraci6n, progresos superiores en el ultimo siglo y 
cuarto que en los milenios precedentes" AR~STRONG DAVIDSON 
(1974), quien prosigue: 
" ••• con todo, el agente que 
ha obtenido la m~xima popularidad es, sin lugar a dudas el Ha 
lothane, ampliamente difundido desde 1957. Esta substancia 
es como una reminiscencia del cloroformo y el indudable exi-
to que ha acompafiado su utilicaci6n, apesar de algunas evid~ 
tes desventajas es, por lo menos en parte, uno de los signos 
de los grandes procesos realizados en la tecnica anestesica 
durante el ultimo siglo." 
2. 
Es precisamente la gran d! 
fusi6n que en la actualidad tiene este anestesico lo que nos 
ha estimulado a estudiar uno de los aspectos m§s inquietantes 
que plantea sistematicamente su uso. Nos referimos al efec-
to depresor sobre el sistema cardiovascular que ya desde los 
prirneros experimentos fue resenado por RAVENTOS (1956) y que 
constituye uno de los principales motivos par los que en oca-
siones se prescinde de su uso en la practica clinica. 
3. 
S E C C I 0 N S E G U N D A 
I N T R 0 D U C C I b N 
5. 
C A P I T U L 0 I 
HISTORIA 
El 2 bromo, 2 cloro, 1, 1, 1 
trifluoroethano (Halothane, Fluothane), sintetizado en Gran 
Bretana junto con otros once compuestos fluoro-alkanos por su~ 
KLING en 1952, es el resultado de un largo proceso de busqueda 
de un potente agente anest~sico volatil, no explosive, que fue 
estimulado por el "Committee on non explosive anesthetics" del 
British Medical Council (BURN, 1957). 
Efectivamente, en 1950 se ha 
bia planteado como objetivo el hallazgo de un anestesico vol2.-
til que cumpliera ciertos requisites entre los cuales destaca-
6. 
ba: ser potente, seguro, de efectos reversibles y que permiti~ 
ra ser administrado con suficiente cantidad de oxfgeno como pa-
ra no plantear compromises hip6xicos, con una solubilidad en el 
agua limitada, para que el tiempo de inducci6n fuera razonable; 
adem~s debia ser poco soluble en las grasas para permitir un ra 
pido despertar, ser inerte con el fil de poder ser eliminado por 
el pulmon, no ser t6xico, inflamable ni explosive ni sufrir al-
teraciones a su paso atraves de la cal sodada, para asi poder 
ser utilizado en sistemas de ventilaci6n cerrados total o pa~ia! 
mente (NGAI, 1972). 
Estos compuetos sintetizados 
por Imperial Chemical Industries, fueron sometidos por RAVENTOS 
(1956) a los correspondientes estudios farrnacol6gicos hasta de-
terminar que el Halothane era el anest€sico que mejor se ateniu 
a las condiciones originalmente impuestas por lo que se paso a 
experimentar en humanos, corriendo a cargo de JOHNSTONE esta fa 
se del estudio. 
Desde entonces se suceden inin 
terrumpidamente los trabajos publicados en torno a este agente 
anest€sico y el uso clfnico se generaliza, estimandose que en 
estos ultimos veinte anos se han realizado con su concurso apr£ 
7. 
ximadamente 400 millones de anestesias (I.C.I., 1976). 
8. 
C A P I T U L 0 II 
PROPIEDADES FISICAS Y QUH1ICAS 
De peso molecular 197.4, el 
2 bromo, 2 cloro, 1, 1, 1 trifluoro etano presenta la siguie~ 









Se trata de ul liquido vola-
til, incoloro, de olor dulce, con un peso espec!fico de 1.86 a 
9. 
20°C (RAVENTOS, 1956), punto de ebullici6n 50.2°C, presi6n de 
vapor a 20°C de 243 mm Hg (BOTTOMLEY y SEIFLOW, 1963), coefi-
ciente de solubilidad aceite-agua 330, siendo mucho menos solu 
ble en los fosfol!pidos cerebrales que en las grasas neutras 
del tejido adiposo, con un coeficiente de distribuci6n sangre-
-gas de 2.3 y un coeficiente de distribuci6n grasa-sangre de 
2.6. 
Se descompone con la luz, p~ 
ro se hace estable afiadiendo Tirnol a concentraci6n de 0.01 % 
o conservandolo en botellas color ambar (SUCKLIN, 1957). No 
se perturba con el contacto con la cal sodada (Ri\VENTOS, 1956): 
ataca a todos los metales excepto al niquel y al titanio. 
Uno de los inconvenientes 
que se podria argurnentar contra su uso es la gran solubilidad 
que tiene en las piezas de caucho, ya que tiene un coeficien-
te de partici6n gorna-gas de 120 (EGER y col., 1962~ TITEL y 
LOWE, 1968) lo cual retardar!a el tiernpo de inducci6n aneste-
sica, pero este efecto se ve minirnizado con la utilizaci6n de 
flujos altos de gas durante este periodo. 
La densidad de vapor varia 
10. 
a presi6n de saturaci6n de vapor, de 1.13 g/1. a 0°C, a 3.9 
g/1. a 30°C. A presi6n de vapor de 200 mm Hg, la densidad de 
vapor es de aproximadamente 2 g/1. en un amplio rango de tem-
peraturas (BOTTOr1LEY y SEIFLOW, 1963}. 
En contacto directo con la 
llama o chispa se liberan productos nocivos como el fosgeno 
(LARSEN, 1972). Las radiaciones gamma lo transforman en diclo 
ro-hexafluoro-buteno (PENNINGTON, 1968). 
Con respecto a posibles imp~ 
rezas contaminantes, en el proceso de fabricaci6n aparecen pr~ 
ductos quimicos volatiles de los cuales el m&s abundante es el 
hezafluoro-dicloro-buteno, cuya administraci6n a animales de 
experimentaci6n (RAVENTOS y LEMON, 1965) en dosis elevadas pr£ 
duce fundamerltalmente alteraciones pulmonares consistentes en 
congesti6n, edema, hepatizaci6n, hemorragias, dep6sitos alveo-
lares de fibrina con infiltraci6n de macr6fagos y polimorfonu-
cleares. Secundariamente se aprecian atelectasias, enfisema y 
fibrosis. En el rin6n se ven pequenas trombosis de capilares 
glomerulares asi como vacuolizaci6n y otros cambios degenerat! 
vos en la prirnera parte del tubo contorneado proximal, asocia-
do a un aurnento de cilindros coloides. La unica afectaci6n 
hepatica observada ha sido un cierto grado de congesti6n, sin 
11. 
que se vean afectadas las pruebas funcionales. El coraz6n en 
estos animales se encuentra generalmente aumentado de tarnano 
sin asociarse a otros hallazgos patol6gicos. 
Otro contaminante, el hexa-
fluoro-bromo-buteno produce convulsiones. Sin embargo es el 
Halothane uno de los anest~sicos m!s puro pues aun cuando con 
tiene trazas de estas impurezas, no superan un rn~ximo total 
de 0.05 % y nunca.concentraciones mayores del 0.01 %de un con 
taminante en particular (RAVENTOS y LEMON, 1965). 
Con respecto a los m~todos 
de determinaci6n del Halothane, se han postulado diversos pr£ 
cedimientos cuantitativos. En 1957 KALOW describi6 la tecni-
ca por espectrofotometr!a, ROBINSON y DENSON (1962) determina-
ron la concentraci6n por medio de un analizador de rayos ultr~ 
violeta aplicando WOLFSON en 1968 este procedimiento para la 
evaluaci6n de los vaporizadores comerciales. Por ultimo, la c~ 
matograf!a de gases permite hacer determinaciones de gran pre-
cisi6n de la concentraci6n de este vapor (BUTLER y FREEMAN, 
1962). 
C A P I T U L 0 III 
INGRESO Y DISTRIBUCION DE LOS ANESTESICOS INHALATORIOS Y EN 
PARTICULAR DEL HALOTHANE. 
12. 
Tras la administracion par 
via pulmonar, la tasa de ingreso del anestesico general en ~ 
quier tejido depende del ritmo de entrada en la circulaci6n, el 
nivel del. gradiente de concentraci6n entre la sangre y los tej! 
dos y la afinidad de ~stos por el anest~sico en cuesti6n (EGER, 
1963: 1964 y 1976). 
Todos los anest~sicos difun-
den facilmente en el sistema nervioso central. La adquisici6n 
de una determinada tensi6n de anest~sico en este, depende del 
13. 
balance entrela tasa de entrada del anest~sico en la sangre y 
su extracci6rt por ~ste y el resto de los tejidos. 
El camino que sigue el anes-
t~sico puede dividirse en tres fases. Durante la inducci6n, 
el agente entra en los tejidos del organismo porlos gradientes 
de concentraci6n que existe entre la sangre arterial y los te-
jidos, los cuales eventualmente pueden llegar a un equilibrio 
con la tensi6n in~pirada y, si se mantiehe esta fase, el flujo 
neto del anest~sico entre los tres compartimentos sera cero. 
Durante la recuperaci6n, la concentraci6n inspirada se reduce 
a cero y la eliminaci6n del anest~sico se hace mediante la in-
versi6n de los gradientes de tensi6n. 
En la practica, la larga cc~~ 
tante de tiempo de algunos tejidos hace que el equilibrio rara 
vez se consiga durante .la anestesia. El ingreso de la mayor 
parte de los anest~sicos se continua durante horas, aunque en 
cantidades cada vez m~s pequenas. 
La tasa de ingreso de un a-
. gente anest~sico, y por tanto la duraci6n de la inducci6n vi~ 
nen determinadas por la tasa segun la cual la tensi6n alveolar 
14. 
se aproxirna a la del gas inspirado (MUNSON y BOWERS, 1967). 
Existen diferencias despreciables entre la tensi6n de un anes 
t~sico en el gas alveolar, la sangre arterial y el tejido ce-
rebral. 
Los factores importantes que 
determinan la tensi6n alveolar de un anest~sico son la solubili 
dad del agente en la sangre, la tensi6n inspirada, la ventila-
ci6n alveolar, el volumen minuto cardiaco y los niveles venosos 
del anest~sico, por lo que pasamos a describir m&s detalladm~n 
te estos factores. 
SOLUBILIDAD EN LA sru~GRE 
Se expresa en terminos. de coe 
ficiente de partici6n del agente entre la sangre y el gas a tern 
peratura corporal. Los agentes con un alto coeficiente de par-
tici6n sangre-gas son extraidos en grandes cnntid~~s desde el 
alveolo por la sangre capilar pulrnonar, reduciendo la masa y por 
lo tanto la concentraci6n del agente en el alveolo. 
15. 
Cuando la tensi6n en la san-
gre arterial es aproximadamente igual a la del alveolo, las 
tensiones en la sangre y en el cerebro se elevan suavemente. 
Por contraste, los. gases insolubles, como el oxido nitroso y el 
ciclopropano, solo se eliminan en peguefias cantidades desde el 
alveolo. La tensi6n alveolar por lo tanto rapidamente se apro-
xima a la tensi6n inspirada y la inducci6n de la anestsia es ra 
pida. 
TENSION EN LOS GASES INSPIRADOS 
La fase de inducci6n prolan-
gada que se ve en los agentes solubles, puede en algun sentido 
evitarse aumentando la tensi6n de anestesico en el gas inspir~ 
do. En este sentido, se puede conseguir una tension adecuada 
en sangre mucho antes de que se haya conseguido el equilibria 
entre las tensiones alveolar e inspirada. Debido a la ccmple-
jidad del carnbio de gases en el pulmon, el ritmo de ingreso de 
un anest~sico es funci6n de la tensi6n inspirada. 
VENTILACION ALVEOLAR 
16. 
Un aumento de la ventilaci6n 
alveolar, por un aumento de la cantidad absoluta de ancst~sico 
en el pulmon, puede aumentar la tasa de ingreso. Este factor 
es de gran importancia con los agentes solubles. La sangre se 
satura bastante facilmente con los agentes insolubles por lo 
que la posibilidad de un aumento de masa de anest~sico tiene pQ· 
co efecto en la tasa de ingreso, puesto que con los aqentes so-
lubles, la sangre que abandona los pulmones tiene generalmente 
una gran capacidad no satisfecha de anestesico. Asi, aumenta~ 
do al doble la ventilaci6n alveolar en la anestesia con dietil 
eter puede casi disminuirse a la mitad la duraci6n de la fase 
de inducci6n, dada la_ gran solubilidad de este agente. 
VOLUMEN MINUTO CARDIACO 
Un aumento en el volurnen mi-
nute cardiaco puede arrastar m~s agente a moverse desde el pu!_ 
rnon por la sangre y por lo tanto aumentar el gradiente de ten-
si6n entre la rnezcla de gas inspirado y la de gas alveolar 
(MUNSON y col., 1968}. 
Cuando el volumen minuto so 
reduce, se extrae rnenos anestesico desde el pulmon y la te•ll.siCin 
17. 
alveolar se aproxima a la tensi6n inspirada m&s rapidamente. 
Sin embargo este efecto de cambio del volumen minuto cardiaco 
solo se ve al comienzo del estado de inducci6n. Cuando el vo-
lumen minute cardiaco aurnenta, una mayor cantidad del age~te 
anest€sico se extrae desde el alveolo y s~ ofrece a los t0ji-
dos los cuales se saturan rn~s rapidarnente. La subida concomi 
tante del nivel venose del anest~sico limita fund~Mentalmente 
la extracci6n del agente desde el alveolo. 
Durante la anestesia clini-
ca los carnbios del volumen minuto cardiaco se acompanon fre-
cuentemente de amplias alteraciones en la distribuci6n de la 
sangre, las cuales pueden tener cornplejos e incalculables e-
fectos en el ingreso del anest~sico. 
NIVELES VENOSOS 
La cantidad de anestesico 
qm~ puede s<:tlir desde el alveolo tambicn pncd0. s0r f11ncHi~ dl"' 
la diferencia de tensi6n arteria venosa. En equilibrio, las 
tensiones de vapor arteriales y venosas son iguales y el flujo 
es cero. 
La difer.encia arterio venosa 
18. 
es debida al ingreso en los tejidos y dependera de la solubili 
dad del agente y del flujo sanguineo de estos. 
El ceficiente tej ido sangre 
de un anestesico varia seguh el tejido, siendo en general m~s 
alto este coeficiente en los tejidos grasos. 
Los tejidos corporales se 
pueden dividir en tres compartimentos. Inicialmente los teJ!. 
dos ricos en vasos pueden jugar un papel dominante en la cap-
taci6n. Entre estos podemos considerar el cerebro, rinon, si~ 
tema hepatoportal, corazon y glandulas endocrinas. El ingreso 
en el rnusculo y la pie! se hace m~s lentamente. Los tejidos 
pobres en vasos son fundamentalmente los grasos, los cuales par 
su escasa irrigaci6n pueden frecuenternente seguir tomando anes 
tesico durante rnuchas horas despues de que cualquier otro teji-
do ha llegado al equilibria. Por tanto, la ccnstante de tiem-
po de ingreso del anestesico viene determinada por la relaci6n 
entre la capacidad histica y la irrigaci6n sanguinea. 
Aunque la irrigaci6n sangui-
nea por unidad de volumen en la grasa y en el tejido muscular 
19. 
en repose son aproximademente iguales, la solubilidad del anes-
t~sico es mucho mayor en la grasa. 
Para el Halothane, el coefi-
ciente de partici6n grasa-sangre es de 60, lo que condiciuna 
una constante de tiempo de dos dias. Por ello la absorci6n de 
del Halothane por la grasa no cesa hasta mucho despues de que 
el cerebra y el musculo hayan dejado de extraerlo de la sangre. 
En la tabla I, se expresan 
diferentes coeficientes de partici6n del Halothane p3ra diver 
sos tejidos. 
Considerando los datos ex-
puestos en esta tabla podemos conocer la contribuci6n relati-
va de cada tejido sabre la presi6n parcial m~dia del anestesi 
co en la sangre venosa, teniendo en cuenta la fracci6n del V£ 
lumen minuto cardiaco que irriga cada tejido en particular. 
Ademas de los factores que 
habiamos planteado inicialmente y analizamos hasta el memento, 
no podemos concluir esta exposici6n sin considerar otros dos 
que por su importancia te6rica y clfnica se consideran hoy dia 
TABLA I 






















de gran significaci6n a la hora de estudiar la din§mica de los 
anest~sicos ihhalatorios. 
Nos referimos a los efectos 
de la "concentraci6n" y de un "segundo gas". 
EPSTEIN, (1964), elebor6 y 
posteriormente confirm6 experimentalmente la hip6tesis de que 
tanto la tasa abs0luta como la relativa de ingreso de un gas 
en el organismo, depende de la concentraci6n ya que la absor-
ci6n pulrnonar produce una disrninucion de la presion intraal-
veolar y por ello se establece un gradiente de presi6n gue or! 
gina un aumento de flujo traqueal. Cuanto mayor sea la con-
centraci6n que ofrecemos, mayor &era este efecto, siendo aun 
mucho m~s marcado si el gas que se administra es muy soluble 
en la sangre. 
A esto se llama "efecto de 
concentraci6n", que para el Halot~ane resulta de escasa sign! 
ficaci6n. 
Sin embargo el ingreso en 
el organismo del Halothane se ha observado que se hace a mayor 
22~ 
velocidad cuanto mayor es la concentraci6n de 6xido nitroso en 
la mezcla del gas inhalado, a concentraciones de Halothane cons 
tantes. Este aumento en la tasa de ingreso se ha denominado 
"efecto del segundo. gas" por que es debido a un aumento relati 
vo de la tasa de ingreso del primer gas: 6xido nitroso. 
La repercusi6n de ambos efe£ 
tos es pequefia, pero los datos sugieren que a concentraciones 
constantes de Halothane inspirado quiza se puede absorber un 
10 % rn~s en los prirneros cinco minutes, cuando el 6xido nitro 
so se administra a concentraciones cl1nicamente efectivas. 
El efecto se hace progresiv~ 
mente rnenor en largos intervalos. El efecto del segundo gas, 
tarnbien medido con combinaciones de. gases anestpesicos, es un 
fen6meno. gen~r?l que se aplica a todos los componentes de una 
rnezcla respiratoria, siempre que uno de los cornponentes sea su-
ficientemente soluble y en concentraci6n suficientemente alta 
para producir efecto de concentraci6n. 
. ELIMINACION DE LOS ANESTESICOS VOLATILES 
Durante la eliminaci6n de 
23. 
los anestesicos volatiles atraves del pulmon, los factores que 
condicionan su ingreso en el organismo van a operar en sentido 
inverso. 
La tensi6n alveolar sera el 
resultado de la cantidad de anest~sico liberado al alveolo des 
de la sangre y de la cantidad evacuada del alveolo atraves ce 
la ventilac16n. 
Los agentes insolubles se 1! 
beran facilmente de la sangre y al evacuarse con la ventilaci6n 
permiten una recuperaci6n rapidaa Los solubles, nada su afini 
dad por 1a sa~gre se eliminan del organismo m&s lentamente. 
La durac16n de la fase de re 
cuperaci6n tambien esta relacionada con la cantidad de anest~­
sico contenida en los tejidos corporales, y por lo tanto se v~ 
ra afectada por la duraci6n de la anestesia y por la solubili-
dad del anest~sico en los tejidos. 
La alta solubilidad de un 
agente en la. grasa puede hacer que durante la recuperaci6n ha 
24. 
ya un gran reservorio. de anest~sico que dada la escasa perfu-
si6n sanguinea que recibe, haga que durante un largo tiempo se 
produzca libefac16n lenta a la sangre. 
FARMACODINAMICA DEL HALOTHANE 
Dado que el coeficiente de 
partici6n sangre~gas es relativamente bajo (LARSON y col.,1962) 
y que los vapores no son irritantes, la inducci6n de la aneste 
sia con Halothane y oxtgeno es rapida. De todas formas, en 
condiciones cltnicas hay grandes fluctuaciones en el ingreso 
de ~ste f§rmaco en el o~ganismo (BUTLER, 1963). 
Administrando una concentra-
ci6n de 0.2 % en circuito abierto, se encuentra a los cinco mi 
.nutos concentraciones alveolares del agente anest~sico del so 
% de la concentraci6n de la rnezcla inhalada, llegandose al cabo 
de las dos horas a concentraciones alveolares del 80 %. 
Naturalmente, cuanto m§s so-
l~ble en·la sangre es uri anest~sico volatil, rn§s lentamente se 
conseguira un equil!brio entre la concentraci6n alveolar de 
este gas y la concentraci6n que nosotros le aportarnos en el 
,gas fresco, ya que la mayor parte del aporte que hacemos se 
ira por el torrente circulatorio (SECHZER, 1963) • 
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Otro angulo de enfoque de 
este mismo problema lo analizaron EGER y GUADAGNI en 1963, 
estudiando las fluctuaciones a que debertan someter la concen 
traci6n de la mezcla inhalada con el fin de rnantener a lo lar 
go de toda la anestesia una concentrac16n constante en el gas 
alveolar. 
Estos resultados experirnen-
tales se ven correspondidos con los procedentes de modelos ex-
perimentales matem~ticos y el~ctricos elaboraos por EGER (1963) 
y MAPLESON (1963). 
La comparaci6n entre la con-
centraci6n de agente anest~sico en el gas inhalado y en el gas 
alveolar nos da idea del ingreso de la sustancia en el organi~ 
mo, pero tanto o m~s importante que este dato es, tratandose 
de un agente anest~sico, el equilibria entre la sangre arterial 
y el tejido cerebral. 
Para considerar estes dos 
factores tenemos que contar con otro elemento condicionante 
que es el flujo cerebral el cual a su vezva a ser sometido a 
cambios en fuhci6n de diversos par&metros entre los que des-
taca la presi6n parcial de anhidrido carb6nico en la sangre 
. arterial, (p co2). 
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MUNSON y BOWERS (1967} han 
resenado que en humanos, para conseguir equilibria entre la 
sangre arterial y el tejido cerebral con Halothane, con un v~ 
lumen ventilatorio de 4 1./min. y con un~ presi6n parcial de 
co2 en la sangre arterial de 40 mm Hg, requiere 28 minutes. 
Aumentando al doble la ventilaci6n alveolar pero manteniendo 
constante la presi6n parcial de co2 , el equil!brio se obtie-
ne en 13 minutes, es decir, se ha rnantenido te6ricamente cons 
tante el flujo cerebral (44 ml/min.) y la unica modificaci6n 
radica en la cantidad de anest~sico que se ha aportado al or-
ganismo. Si en estas condiciones ventilatorias pasamos de una 
presi6n parcial de co2 en sangre arterial de 40 a 20 rnm Hg, 
el flujo cerebral baja a 25 ml/min., y como consecuencia el 
tiempo de equil!brio entre la sangre y el tejido cerebral se 
retrasa a 20 minutes. 
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Esto adem~s nos demuestra 
que la hiperventilaci6n durante la fane de inducci6n anest~­
sica con Halothane, no solo no acorta esta fase sino que la 
prolonga, amen del inconveniente que suponen los riesgos car-
diovasculares de esta hiperventilaci6n (t-1UNSON y BOHERS, 1967). 
Por elcontrario el ritmo de 
saturaci6n cerebral del Halothane puede estar aumentado en 
los estados en los que el volumen minuto cardiaco esta d±smi-
nuido y por lo tanto hay un decremento ert el fujo sanguineo 
de los tejidos extracerebrales, manteniendose en consecuencia 
un buen aporte de anest~sico al cerebra. Asimismo, en situa-
ciones de excitaci6n en las que el volumen minuto esta aumen-
tado, si hay un excesivo riego de los tejidos extracer~brales 
la inducci6n anest~sica puede verse retrasada (MUNSON, EGER y 
BOWERS, 1968). 
Las consideraciones anterior 
mente expuestas estan basadas en la administraci6n de Halotha-
ne rnezclado con oxigeno. Sin embargo clinicamente la adminis-
traci6n de este anest~sico se suele hacer en una mezcla con 
oxigeno y oxide nitroso, por lo que la absorci6n de Ilalothane 
puede verse modificada por el anteriormente descrito "efecto 
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del segundo_ gas". 
'· 
Por otra parte tenemos que 
considerar un factor de perdida constante de Hnlothane a lo 
largo de todo el tiempo de administraci6n. STOELING y EGER 
(1969) evaluaron en el hombre las perdidas de est.e anest(!::;i-
co atraves de la superficie corporal en un estudio comparat! 
vo con otros agentes volatiles, siendo al cabo de 60 minutes 




do como un anestesico inerte; sin embargo REHDER y FORBES {1%7) 
detectaron en humanos ~cido trifluoroacetico 7 bromo en la o:~j-
na lo que sugiere una catabolizaci6n del Halothane, siendo es-
ta de un valor aproximado del 12 % del total absorbido, pero 
por el largo tiempo (4-5 dias) que persiste la climinaci6n de 
estos catabolitos, se sospecha que el acido trifluoroacetico 
no sea el unico metabolite alif~tico del Halothane en el hom-
bre. 
C A P I T U L 0 IV 
EFECTOS DEL HALOTHANE SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO. 
Los mecanismos de acci6n 
por los que ejercen sus efectos los anestesicos generales 
han suscitado siempre gran interes habiendose elaborado abu~ 
dantes hip6tesis sobre las cuales se han planteado numerosos 
disenos experimentales. 
EGER (1976) sintetiza el 
planteamineto general de este problema considerando tres ni-
veles relacionados entre si: el macrosc6pico ( o anat6mico), 
el microsc6pico ( o celular) y el nivel molecular. Va~os a 
pasar a estudiar los datos de que disponemos sobre todo de 
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los dos primeros niveles referidos. 
ACCION SOBRE LA CONOUCCION AXONICA 
DE JOHN y NACE (1967) estu 
diaron los efectos de diversos anest~sicos inhalatorios entre 
ellos el Halothane, sobre el potencial de acci6n compuesto OE 
tenido por estirnulaci6n el~ctrica en el nervio femoral y en 
el nervio safeno del gato, anestesiado previarnente con pento-
barbital. Estos autores llegaron a la conclusi6n de que a d~ 
sis anestesicas en Halothane tiene un efecto pequeno o nulo 
en la arnplitud de los potenciales de las fibras A alfa, A del 
ta y C. 
Pero no solo la conducci6n 
de las fibras sensitivas se afecta escasarnente, sino que FOR-
BES y col. (1961) encontraron resultados similares en nervios 
motores. 
Ante la sospecha de que las 
dosis utilizadas clfnicamente fueran insuficicntes para pcrb~ 
bar la propagaci6n de los potenciales de acci6n, KITAHATA 
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(1968) analiz~ el cornportamiento "in vitro" de este anest~si­
co, encontrando efectivamente bloqueos por despolarizaci6n, 
pero solo en el caso de utilizar concentraciones cercanas a 
la dosis letai. 
ACCION SOBRE LA TRANSMISION SINAPTICA 
La transrnisi6n de impulses 
atraves de las sinapsis implica una cadena de acontecirnientos 
entre los que uno o m~s pueden ser afectados por los anest~s! 
cos. Han sidb resumidos por WALL (1967) e incluyen la trans-
misi6n del impulso en el axon aferente, la decarga repetitiva 
en la arborizaci6n terminal, la transmisi6n qufmica en las su 
perficies de contacto, la transrnisi6n electrica en las super-
ficies de de contacto, la propagaci6n del cambio hasta la co-
lina ax6nica, la variaci6n del umbral en los puntos de inicia 
ci6n del impulse y la descarga postsin~ptica repetitiva. 
El Halothane, como otros a-
nest~sicos generales, deprime la transrnisi6n sin~ptica. 
Una de las vias de estudio 
indirecto de la transmisi6n sin~ptica es atrav6s de 
los reflejos y asi, DE JONG (1967) estudi6 los efectos del 
Halothane en el reflejo H del hombre~ reflejo espinal monosi 
n~ptico. 
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Este reflejo se establece 
estimulando electricamente el nervio tibial, lo cual da lugar 
a dos contracciones de los mfisculos gastrocnemio u s6leo. La 
prirnera, o respuesta M, es ·debida a la estimulaci6n directa 
de las fibras rnotoras del nervio; la segunda, o respuesta H, 
es consecuencia de la descarga· refleja de las rnotoneuronas es 
pinales, provocada par la estirnulaci6n de las fibras aferentes 
del nervio que hacen sinapsis con ellas. Este reflejo se re-
duce aproximadamente un 30 % cuando la ooncentraci6n alveolar 
de Halothane es de 0.8 %, observandose una correlaci6n entre 
la depresi6n en la amplitud del reflejo H y la concentraci6n 
del anest~sico administrada. 
Este rnismo autor en 1968 co 
rrobor6 en series de gatos descerebrados o espinales, que la 
. depresi6n de la transmisi6n sin~ptica es proporcional al log~ 
ritmo de la concentraci6n de anest~sico. 
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Adem~s, analizando la morfo 
log!a de las respuestas electricas en raizventral, tras est1-
mulo en raiz dorsal, comprobo que las concentraciones elevadas 
de Halothane deprimen la respuesta monosinfiptuca m~s profund~­
mente que la polisin~ptica. Cuando la respuesta monosin~ptica 
habia desaparecido, se observaba un aumento pequefio pero signl 
ficativo de la transmisi6n polisin~ptica mediada por vias de 
larga latencia. Se concluye que este anestesico deprime la 
transmisi6n de imp~lsos aferentes tanto en un relevo sin~ptico 
simple de la medula espinal como a varios niveles de una cadena 
sin~ptica, pero como la transmisi6n sinaptica no es un proceso 
continuo sino discrete condicionado por la liberaci6n de trans 
misor y por el umbral postsinaptico de disparo, es m~s probable 
que un impulso se vea interrumpido si solo tiene oportunidad 
de superar un relevo sin~ptico, mientras que la divergencia de 
circuitos polisinapticos aumenta las probabilidades de superv! 
vencia del mensaje. 
Otro procedimiento indirecto 
de ver la perturbaci6n que causa el Halothane en la transrnisi6n 
sin~ptica es el empleado por FREUND (1968) que observa que la 
relajaci6n cl!nica de los rnGsculos abdominales es aceptable 
cuando el reflejo H esta deprimido en un 25 % de la amplitud 
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control, y es buena cuando el reflejo es menor del 25 % de la 
referencia control. 
A nivel de la transmisi6n 
gangli6nica GARFIELD (1968), tambien confirm6 la depresi6n que 
produce el Halothane en el ganglio simp~tico cervical del pcrro 
a concentraciones del 2 % en el gas inhalado. 
CHALAZONITIS {1967) ya anali--
z6 los efectos sobre la transmisi6n sinaptica en neuronas giga~ 
tes del Helix y la Aplysia, de concentraciones de Halothane del 
5 %. Encontro que el fallo en la transmisi6n sinaptica durante 
la administraci6n de Halothane se asocia a cambios en el poten-
cial de membrana postsin§ptico o perisinaptico y a canbios de 
la excitabilidad. Los procesos presin~pticos no estan afecta-
dos, no viendose disminuida la velocidad de conducci6n en la 
rama preterminal aferente, ni retraso detectable en el comie>1-
zo del potencial excitatorio postsin~ptico (PEPS). 
Estimulando co una frecuencia 
de un pulso por segundo y con una intensidad constante equiva-
lente al umbra!, tras 20 segundos de exposici6n a una concent.ra 
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ci6n de Halothane del 5 % aperecen evidentes signos de hipoex-
citabilidad, como son retraso o fallo enla generaci6n del po~ 
cial de acci6n. Sin embargo, los PEPS aparecian siempre sin 
retraso mensurable en su comienzo. Los efectos son reversibles 
a los 3 minutes de suprimir la administraci6n del Halothane. 
Este autor concluye que la abolici6n del potencial de acci6n s~ 
matico, sin retraso en la latencia del PEPS, es evidencia de ~-~ 
hipoexcitabilidad producida por el anest~sico. La disrninuci6n 
de la arnplitud del PEPS y el aumento de su latencia, serian ef2~ 
tos secundarios de un aumento en la conductancia de la membrana. 
producidos por el Halothane. Estos datos corroboran el papel 
de la membrana postsin~ptica en el efecto de la abolici6n narc6 
tica de la transrnisi6n sin~ptica. 
Ademas, en neuronas autorri! 
micas {CHALAZONITIS, 1967), el Halothane reduce la frecuencia 
de descarga y la amplitud del potencial deacci6n. 
Sabre la sin~psis neuromuscu 
lar (GISSEN y col., 1966) se ha vista que no altera el poten-
cial de membrana postsin~ptico pero la respuesta a est!rnulos 
indirectos disrninuye. Por otra parte se ha confirmado qu0 di~; 
minuye la arnplitud de los potenciales miniatura. 
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Estos resultados se interpr~ 
tan como un efecto de dessensibilizaci6n o estabilizaci6n de la 
membrana postsin~ptica, probablemente atraves de cawbios ~n la 
permeabilidad ionica. 
ACCION SOBRE RECEPTORES 
Se estudiaron los receptores 
cutaneos en respu2sta al tacto y a la presi6n con pelcs de p:-'~1.?._ 
ba en gutos anestesiados previamente con per.tobarbi tal (DE ,JCNG 
y NACE, 1967) encontrandose que el Halothane, adn:inistrado en 
dosis anestGsicas apenas influye en la frecuencia ni arnplitud 
de disparo de estos receptores. 
Sin embargo sobre las termi-
naciones sensoriales de fibras miel!nicas receptoras a la dis-
tensi6n pulmonar ode baroreceptores carotfdeos, (PAINTAL, 1964; 
BISCOE y Mlt ... LAR, 1963, 1964), el Halothane incluso a b<ljas co~ 
centraciones produce sensibilizaci6n sin estimulaci6n de estos 
receptores. El efecto inicial es un aumento de la sensibilidau 
que va siendo mayor segun se prolonga la exposici6n, llegando 
finalmente a una disminuci6n de sensibilidad y posterior blo1ue::> 
de los receptores. 
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Al suprimir el anest~sico la 
sensibilidad de la terminal gradualmente se recupero y vu~lv~ 
a ser normal tras pasar por un rn~ximo. En ningun caso se pro-
duce una estimulaci6n del receptor sino una disrninuci6n d~l u~ 
bra!. La sensibilizaci6n de estes receptores se confirma "in 
vivo" e "in vitro". 
Se habia sugerido como expl~ 
caci6n que el anest€sico favorecerla el proceso de recuperaci6n 
del receptor. Otra posibilidad es que la anplitud del potenc~~l 
generador producida por un cierto estfrnulo natural pueda ser 
a~~entada tras el anest~sico, pero esto es poco probable pu~s­
to que el umbra! del terminal no se rnodifica. 
ACCION SOBRE CADENAS NEURONALES 
El complejo proceso de trans-
misi6n de la informaci6n atraves de cadenas ncurnles ha he=ho 
que los neurofisi6logos disefien diversas tecnicas entr0 las cea 
les hoy dia el an~lisis de los potenciales evocados es unn de 
las m~s fruct!feras. En esencia se basa enla aplicaci6n de cstf 
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mulos electricos o espec1ficos en un area del ssterra nervioso, 
analizandose el registro electrico obtenido en otro foco neuro 
nal m~s o menos alejado. Estean&lisis se enriquece gracias a 
los datos anat6micos y funcinales de que se va disponiendo dia 
a dis por lo que se pueden establecer relaciones est!rnulo-respuc~ 
ta tipificadas y por lo tanto compararlas con las obtenidas trns 
la variaci6n de las condiciones experimentales, por ejemplo con 
la administraci6n de un agente anest~sico. 
Las respuestas evocadas en el 
sistema somatosensorial han sido estudiadas por DAVIS y col., 
(1961) en el gato observandose que a concentraciones de 0.25 %, 
el Halothane ejerce escaso efecto en la actividaddel nucleo ven 
troposterolateral del t~lamo, el cual forma parte de la via so-
mate sensorial consciente conocida como sistema lemniscal, p0ro 
si tiene efecto significative sobre la formaci6n reticular me-
sencef~lica periacueductal, consi.stente en depresi6n relaciona-
da con la dosis de anest~sico para concentraciones entre 0.75 y 
2 %. 
Estos hallazgos hicieron pen-
sar que el estado de anestesia general se basarfa en una impor-
tante depresi6n reversible del sistema activador de la formaci6n 
reticular rnesencef~lica (MORI, 1968), permaneciendo relativamen-
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te intactas las vias especfficas del lemnisco medial. Esta rna 
yor eficacia depresora del Halothane sobre la formaci6n reticu-
lar mesencefalica que sobre los sistemas sensoriales ha sido de 
mostrada no solo con el sistema somatosensorial sino ta:::bicn con 
el sistema auditive y visual. 
Asi, SASA (1967) en cerebra 
aislado de gato ve que concentraciones entre el 1 y 3 % depri-
men los potenciales evocados en la corteza auditiva antes de 
que se produzca inhibici6n en el colliculo inferior, y WINTERS 
(1967} tambien en el gato encuentra efec~os d0pres0res en las 
respuestas auditivas evocadas, no solo en la formaci6n reticu-
lar mesencefalica, sino tambien en las vias clasicas auditivl".s, 
aunque de menor rnagnitud. 
Los efectos depresores en 
las vias clasicas aferentes se hacen mas evidentes reciclando 
respuestas evocadas, mejor que estudiando la amplitud o late~ 
cia de respuestas evocadas aisladas. Con esta tecnica KITAHA 
TA (1968) estudio las respuestas evocadas en corteza auditiva 
del gato estimulando con parejas de estimulos de igual intens! 
dad y variando el interv.:tlo, observando q1.1~ tras 1~ ad .. -ninist""r<'. 
ci6n del anest~sico, los periodos refractarios absolute y rela 
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tivo se hacen mas largos cuanto mayor es la concentraci6n del 
Halothane. 
En el hombre DOMINO y col. 
(1963) demuestran que con un nivel de anE.stesia quirurgicc· no 
se elimina la respuesta cortical a la luz aun cuando la fotr.ta 
de las ondas se altera y su latencia aumenta. 
Por otra parte a la entrada 
en la medula de la informaci6n sensorial MELZACK y WALL en 
1965 pr.opusieron 11n sistema en el asta dorsal que modularfa 
la informacion sensorial haciendose un balance entre los impul 
sos de las fibras finas y gruesas y establccic~dose lo que 
ellos llamaron "gate control" de la inforrnaci6n hasada en meca 
nisTJos presinapticos que controlarl:a la entt·u.da o-2 est1:rr,ulos 
nocivos. 
DE JONG y WAGMAN (1968) est~ 
diando la actividad unitaria de neuronas de la lamina IV en 
rhesus descerebrados, observan en los animales ancstesiados con 
Halothane una disminuci6n gradual de la actividnd espontanea 
cuando se profundiza la anestesia, una disminuc_t6n de la req:'tK':~ 
ta de las neuronas del asta dorsal a la estimulaci6n aferente, 
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un aumento del umbral a la estimulaci6n cutanea y restricci6n 
en el tamano del campo receptor y la desaparici6n de las res-
puestas repetitivas tras la estimulaci6n de fibras C y fibras 
A. 
Ultimamente EZ~vlJER {1975) 
comprob6 que concentraciones del 2 % en monos descerebrados, 
suprime progresivamente la respuesta de neuronas de la l§mi-
na IV del asta dor~al de la m~dula espinal, ante est!mulos 
espec!ficos en la piel asi como con est!mulos electricos de 
nervios cutaneos. 
Por el contrario apenas se 
afecta la funci6n en estructuras mas profundas en el asta dor 
sal que responden al movirniento de las articulaciones {HEAv~ER 
1975) • 
La depresi6n de actividad 
en la l~mina IV comienza por una progresiva restricci6n de 
su campo cutaneo receptive que, en general, evoluciona hacia 
su completa desaparici6n. Tarnbien se ve un aumento inicinl 
en el nrtmero de potenciales seguido de una progresiva dismi-
nuci6n en la frecuencia de descarga tanto durante como al fi 
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nal de la estimulaci6n de la piel, como hay un aumento inicial 
seguido de una disminuci6n de la postdescarga evocada por la 
estimulaci6n del nervio. 
ACCION SOBRE EL ELECTROENCEFALOGP~ 
Por todo lo expuesto a~te­
riormente era de esperar que el registro global de la activi 
dad bioelectrica cerebral se viera afectado de alguna manera 
·bajo el efecto de este anest~sico general y asi ya ~\VENTOS 
en 1956 describi6 el patron electroencefalogr&fico en el co-
nejo bajo anestesia con Halothane, que re&llto ser en aparie~ 
cia muy similar al provocado con la anestesia con eter, y 
al ano siguiente G~IN y PALETZ (1957}, describen en el hombre 
los siete niveles siguientes: 
I) frecuencia rapida (ritmo 
beta} con ondas de bajo voltaje (15-20Hz, 10-25 mV). 
II) frecuencia rapida, acti 
vidad de muy bajo voltaje con superposici6n de ondas lentas, 
(ritrno theta de 3 a 6Hz y SO mV). 
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III) frecuencia lenta, ondas 
de alto voltaje {4 Hz, 50-100 mV). 
IV) solo frecuencias lentas 
con ondas de alto vo~taje (ritmo delta de 2 a 3 Hz y 100-300 
mV.). 
V) ondas de frecuencia baja 
(1 Hz, 100-200 mV). 
VI) aperente supresi6n de 
actividad electrica. (0. 3-0.5 Hz) • 
VII) completa ausencia de 
ondas. 
Los autores plantean en es-
te trabajo la posibilidad de que los patrones electroencefalo 
graficos correspondientes a anestesia roSs profunda puedan ha-
ber side influ!dos por depresi6n circulatoria y por lo tanto 
la perturbaci6n progresiva de la funci6n electrica cerebral 
no sea atribuible a una acc16n directa del anest~sico ~obre 
el sistema nervioso central. 
Otros factores que pueden 
enrnascarar la acci6n del anest~sico sobre la actividad elec-
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trica cerebral son la interferencia con otras drogas (barbitQ 
ricos, oxido nitroso) y los par~metros gasometricos arteriales 
derivados de las distintas t~cnicas ventilatorias, por lo que 
KITAHATA (1960) concluye que ser!a imposible establecer una 
absoluta correlaci6n entre los patrones electroencefalogr~fi­
cos y la concentraci6n de Halothane. Esto es de esperar, pue~ 
to que la actividad electrica cerebral esta influenciada por 
un conjunto de factores que incluyen el estado ventilatorio, 
la depresi6n circulatoria, hipotermia, estado fisico o enfer-
medad del paciente y el efecto de drogas adicionales. Por 
ejemplo, la hiperventilaci6n se asocia con la aparici6n de on 
das lentas que se hacen muy evidentes con niveles de presi6n 
parcial de co2 en sangre arterial inferiores a 20 rnm Hg. Por 
otra parte, la presi6n arterial a la cual aparecen cambios 
electroencefalogr~ficos en el hombre es frecuentemente dificil 
de predecir y la mayor parte de los pacientes toleran presio-
nes sist61icas de 60 mm Hg sin cambios, a condici6n de que la 
. disrninuci6n de la presi6n arterial se haya desarrollado lenta 
mente. 
A este respecto BATTISTA 
(1971) confirma en el gato que los patrones electroencefalo-
. gr~ficos cbtenidos con una concentraci6n determinada de anes 
tesico no se afectan significativamente con la disminuci6n 
considerable de la presi6n arterial, mientras que sufren va-
riaci6n rapidamente en cuanto se producen alteraciones en la 
p co2 de la sangre arterial. 
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C A P I T U L 0 V 
EFECTOS DEL HALOTHANE SOBRE EL SISTEHA RESPIRATORIO 
El Halothane, al igual que 
.otros potentes anest~sicos, deprirne la respiraci6n y este e-
fecto observado en la cl!nica humana ha sido objeto de an~l! 
sis no solo en este campo sino mediante disefios experimenta-
les en animales. 
Con dosis pequefias, es de-
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. cir administrando concentraciones alveolares capaces de mant~ 
. ner un estado de anestesia poco profunda, apenas se observa 
.afectaci6n en el intercarnbio gaseoso alveolo-capilar, pero s~ 
~ gun se va profundizando el grado de anestesia se observa sis-
.tern~ticamente una disrninuci6n en la amplitud de los rnovimien-
tos respiratorios que aparece asociada a una elevaci6n en la 
frecuencia de estes. En estas condiciones como es de esperar 
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y puesto que la fracci6n del volumen minuto respiratorio corre~ 
pondiente a espacio muerto anat6mico se ve autornaticamente in-
crementada, esto tiene como consecuencia una elevaci6n de los 
valores de presi6n parcial de co2 en la sangre arterial (Pa002), 
. es decir, una retenci6n de anh!drido carb6nico (BURNAP y col. , 
1958; DEVINE y col., 1958; DEUTSCH y col., 1962; HUNSON y col., 
1966). 
En principia cabr!a pensar 
que esta depresi6n respiratoria podrta venir dada por una dis 
minuci6n general de la actividad cerebral debida al anest~si­
co a la que podr!a afiadirse una acci6n espec{fica depresora 
sobre los mecanismos de regulaci6n nerviosa de la respiraci6n. 
Ademas se ha podido compro-
bar que se asocia un efecto mediante el cual durante la anes-
tesia con este f&rmaco, se produce una elevaci6n significati-
va del dintel de Pa co2 para el cual se desencadena la respi-
raci6n espontanea. Asi, FINK y col, (1961 y 1962) ven que con 
respiraci6n espontanea a concentraciones de Halothane entre 1 
y 1.5 %, la Pa co2 alcanza valores medics de 47 nun Hg. y si co 
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estas circunstancias hacemos descender estas cifras a 40 mnt Hg. 
se produce como consecuencia apnea. Variaciones comparables se 
observan cuando el Halothane es administrado a concentraciones 
'entre el 2 y 2.5 % pasando la Pa co2 a 54 mm Hg. y quedando el 
dintel de apnea a 47 mm Hg. Asi pues, se elimina parte de la 
regulaci6n quimica de la respiraci6n. 
En el hombre, la frecuencia 
respiratoria aumenta de 16 a 36 ciclos por minuto a concentra-
ciones alveolares de 1.88 % de Halothane. El volumen corrien-
te disminuye progresivamente de 425 a 93 ml. y en consecuencia 
la Pa co2 pasa de 35.5 a 74.3 mrn Hg. Ademas, la respuesta re~ 
piratoria a la inhalaci6n de co2 medida atraves de la pendien-
te de la curva est!mulo-respuesta, tambien disminuye hasta al-
canzar solarnente un 6 % de los valores control de respuesta 
(BRANDSTATER y col, 1965; MUNSON y col, 1966). 
El aumento que experimenta la 
frecuencia respiratoria. no parece sencillo de explicar. CESS! 
y col., 1963 y COLERIDGE y col., 1968, basados en sus hallazgos 
en anirnales sugieren que el Halothane provoca la taquipnea atr~ 
ves de una acci6n sensibilizante sobre receptores a la disten-
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si6n pulmonar, pero en contra de esta hip6tesis NGAI y col. 
(1965) esgrimen el hecho de que esta taquipnea persiste dura~ 
te la anestesia profunda con Halothae apesar de haber proced! 
do previamente a la secci6n bilateral de los nervios vagos y 
por afiadidura PASKIN y col (1968) demuestran que el reflejo 
de Hering-Breuer no es operative en el hombre dado que la in-
suflaci6n pulmonar no tiene como consecuencia en ~ste una in-
hibici6n de la respirac16n. 
Durante la anestesia con Ha-
lothane pueden fallar mecanismos compensatorios contra los dis 
turbios de la homeostasis del co2 , la hip6xia y la mecanica 
respiratoria. La Pa co2 elevada y la disminuci6n de la respue~ 
.ta ventilatoria a la inhalaci6n del co2 evidencian que la anes-
tesia perturba la funci6n primaria del sistema regulador. 
Ademas PASKIN y col (1968), 
denuestran que la respuesta que se elabora en condiciones nor-
males ante un aumento en la resistencia al flujo en las vias 
·aereas, desaparece durante la anestesia. Asi, un sujeto anes-
tesiado en incapaz de incrernentar el esfuerzo inspiratorio y 
el volumen corriente ante un aumento de las resistencias y, sal 
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. vo en el caso de anestesia muy superficial, habria que estable 
cer ventilaci6n asistida o controlada para asegurar un inter-
cambia de gases adecuado. 
Con frecuencia el estableci-
miento de una ventilaci6n controlada conduce a un estado de hi 
pocarbia mAs o menos acusado y por lo tanto, al finalizar el 
acto anestesico la recuperaci6n de un adecuado ritmo respirat£ 
rio dependc de diversos factores como son la profundidad de la 
anestesia, que determina como vimos anteriormente el dintel de 
sensibilidad de la Pa co2 , y el nivel de esta que viene deter-
minado por los par~metros ventilatorios anteriormente estable-
cidos. La tasa de incremento de Pa co2 durante la apnea tiene 
un promedio de 6 mm Hg./sg. (ALLEN y col., 1967) por lo que ha-
bra que esforzarse en eliminar el Halothane del organismo , pa-
: ra hacer bajar el dintel de co2 , antes de plantearse que el pa-
. ciente inicie la recuperaci6n de una respiraci6n ritrnica. 
Por otra parte, parece que el 
Halothane no irrita el tracto respiratorio alto y ademas ejer-
ce un efecto inhibidor sobre el reflejo tusfgeno. Asi, la tos 
inducida por irritaci6n en las vias aereas queda considerable-
mente disrninuida durante la anestesia con oxide nitroso, oxige-
no y Halothane que con niveles equivalentes de ane~tesia con 
dietil eter, ciclopropano o thiopental asociado con oxide ni-
troso (HARRISON, 1962). La suprcsi6n de la tos es efectiva-
mente una propiedad deseable durante la anestesia mantenida 
con intubaci6n endotraqueal. 
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En cuanto a los efectos de 
este f~rmaco sobre el musculo liso traqueobronquial FLETCHBR y 
col., dernostraron_en 1968 que relaja anillos traqueales de co-
bayo "in vitro". En el perro tambien se observa que produce 
una disminuci6n en las resistencias pulmonares al flujo aereo 
y un aumento de la distensibilidad bronquial y de la complian-
za pulmonar (COLGAN, 1965: KLIDE y AVIADO, 1967). Estas pro-
piedades permiten en la practica clinica aplicarlo con exito 
en casos de espasmo bronquial durante la anestesia (SNIDER y 
PAPPER, 1961). Sin embargo, BERG~vrn (1969), contradice cstns 
afirmaciones argumentando que los valores de la resistencia e~ 
piratoria pasiva en sujetos anestesiados con 1Ialotr1ane no pn~­
sentan diferencias significative con respecto a los obtenidos 
en individuos conscientes. 
Durante cortocircuito cardi£ 
pulmonar, cuando los pulrnones estan aislados funcionalmente de 
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la circulaci6n sistemica, la administraci6n del anestesico a-
traves de esta circulaci6n o por las vias aereas, no modifica 
significativamente mecanismos pulmonares tales como la compl! 
anza dinamica, resistencia de las vias aereas ni trabajo res-
piratorio (PATTERSON y col, 1968). 
Los extractos de pulmon de 
conejo anestesiado con Halothane presentan valores mayores de 
tensi6n superficial que en los animales control (HOTOXA}m y 
col., 1969). Se sospecha por lo tanto que este anestesico p~ 
de deprimir la s!ntesis de surfactante pulmonar o su transpor-
te aun cuando la repercusi6n cl!nica no esta aun definida. 
Parece que en el sujeto nor-
mal no hay cambios considerables del espacio muerto anat6mico, 
pero NU~~~ (1964) y MARSHALL (1966) han determinado que durante 
la respiraci6n espontanea se produce un aumento de un 33 % en 
la relaci6n entre espacio muerto de ventilaci6n y volumen cor-
riente y este efecto es aun m~s marcado durante la respiraci6n 
controlada (ASKROG y col., 1964). 
Esto da origen a un efecto 
"shunt" derecha-izquierda que equivale en ocasiones a cortocir 
cuitos del orden del 30 % del volumen minuto cardiaco, probabl~ 
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mente causados por un desajuste entre la ventilaci6n y la pe£ 
· fusi6n pulmonar (NUNN, 1964) y por lo tanto, entrana el riesgo 
de formaci6n de atelectasias progresivas aun cuando en pacien-
tes sin alteraci6n previa cardio-respiratoria no parece que ten 
ga una irnportancia practica. 
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C A P I T U L 0 VI 
EFECTOS DEL HALOTHANE SOBRE LA HEMODINAMICA 
EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
Puesto que los valores de 
pres16n arterial son faciles de obtener tanto experimental c~ 
mo cl1nicamente, disponemos de abundantes testimonies sobre 
los efectos que ejerce el Halothane sobre ella. Sin embargo, 
antes de xtraer conclusiones debemos conocer las condiciones 
en las que se han heche estas determinaciones ya que en muchos 
casas el estfmulo quirurgico , afiadido a las eventuales condi-
ciones cardiovasculares intercurrentes de los pacientes o la 
asociaci6n con otros f~rmacos, hacen que la interpretaci6n y 
comparaci6n de los datos sea dificil. 
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RAVENTOS (1956), es quien 
advirti6 en primer lugar el efecto hipotensor del Halothane 
describiendolo en el perro , gato y conejo. Ya resen6 una 
estrecha dependencia entre los valores que adquiere la presi6n 
arterial y la concentraci6n del vapor administrado, observando 
que este efecto es.mayor durante el periodo de inducci6n coin-
cidente con la administraci6n de dosis altas, entre el 2 y 4 % 
y la caida de pres16n era m~xirna a los 30-40 minutes del comien 
.zo de la anestesia. 
BLACKMORE y col., (1960) 
viendo los efectos del Halothane asociado unicamente a oxigeno 
en el perro nop~cadd describen que la presi6n arterial 
sist6lica experimenta un brusco descenso durante la inducci6n 
para concenttaciones del 3 % y al pasar al 2 % los valores de 
presi6n se elevan para mantenerse constantes, aunque con rnenor 
amplitud que los preanest~sicos. Manteniendo concentraeiones 
del 1.5 % se observa nuevo establecimiento de una meseta y, 
por ultimo, la supresi6n total de la administraci6n del f§rma-
co perrnite una recuperaci6n completa de lascondiciones inicia-
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les. Tambien en el perro PHILIPPART (1963) cuantifica la cai 
da de presi6n arterial media en funci6n de la concentraci6n de 
anest~sico aunque debemos tener en cuenta que estos animales 
estaban sometidos a manipulaciones quirurgicas con el fin de 
determinar el flujo sanguineo coronario. 
La relaci6n dosis efecto ha 
sido establecida por otros muchos autores entre los que cabe 
citar a NGAI y BOLME (1966), HAMILTON y col., (1966) y PRICE 
y PRICE (1966). SMITHy CORBASCIO (1966) lo hacen entre con-
centracion de Halothane en sangre arterial y presi6n arterial, 
observando que el oxido nitroso no interfiere practicamente 
esta relaci6n. 
Desde el punto de vista hemo 
din~mico teorico cabe esperar que un factor de interferencia 
se derive de la tecnica venti1atoria empleada en este tipo de 
experimentos, encontrandose resultados contradictories. Asi, 
DOBKIN y FEDORUK (1961) describen una disminuci6n en la presion 
arterial media de 50 mm Hg. en perros que respiran 2 % de Halo 
thane con ventilaci6n espontanea mientras esta no es m~s que 
de 37 mm Hg. en animales con ventilaci6n controlada . 
• 
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Otros autores que han esta-
blecido esta relaci6n en diversas condiciones experimentales 
en el perro son DOBKIN y col., (1962), GALINDO y BALDWIN (1963), 
REIN y col., (1963), MAHAFFEY y col., (1961)r THEYE y SESSLER, 
(1967) y LI y col., {1968). 
Los resultados obtenidos en 
el hombre difieren escasamente de los observados en otros ma-
mfferos. JOHNSTON~ (1956) en el primer informe cl!nico que se 
hece de este anest~sico ya destaca el efecto hipotensor. En 
los primeros trabajos (SEVERINGHAUS y CULLEN, 1958: HUDON y 
col., 1957: STEPHEN y col., 1957) se sugiere que la profundi-
dad de la anestesia contribuye al aumento de hipotensi6n art~ 
rial, demostrandose m~s tarde (CARSON y col., 1959: HANSEN 
y col., 1959) que tambien juega un papel importante en este 
aspecto la concentraci6n usada para la inducci6n. Uno de los 
problemas con que se contaba en un principio era la impreci-
si6n de los vaporizadores lo cual favorecia las intensas hipo-
tensiones en la cltnica. 
Entre las primeras relacio-
nes dosis efecto en humanos tenemos las de CHATAS y co1.(1963) 
quienes refieren que el 8 % de los pacientes que reciben entre 
0.2 y 1 % de concentraci6n de Halothane experimentan hipoten-
siones del orden del 20 % desde los valores preanest~sicos, y 
que esta proporci6n de pacientes se eleva a un 15 % si la con 
· centraci6n oscila entre 1.1 y 1.5 %. 
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En 603 casos de anestesia p~ 
diatrica en edades cornprendidas entre recien nacido y 13 afios, 
BREAKSTONE (1962) observa hipotensi6n de mediana intensidad 
sin morbilidad, aun cuando el est1mulo quirGrgico puede haber 
influenciado los resultados. 
Una de las causas de la hip£ 
tensi6n arterial que sisternaticamente refieren los diversos au 
tores podr!a ser secundaria a una alteraci6n de la frecuencia 
cardiaca puesto que MAZUZAN y col., (1962), en tres pacientes 
que rnantenian frecuencia cardiaca constante como consecuencia 
de bloqueo aur!culo ventricular o por marcapasos implantados, 
vieron que como consecuencia de la administraci6n de concentra 
ciones de Halothane entre 1 y 2 % no se producen alteraciones 
significativas de la presi6n arterial. 
Como es de esperar, la mayor 
parte de los datos obtenidos de la cl!nica humana vienen condi 
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cionados por la posible interferencia con los efectos de otros 
f~rmacos asociadas y asi LUNDBORG y col. (1967) con cateteriz~ 
ci6n cardiaca describen una disminuci6n en la presi6n arteri~l 
de aproximadamente un 21 % a concentraciones entre 1 y 1.5 % 
de Halothane asociado a oxigeno con o sin oxido nitroso, esta~ 
do premedicados con "cocktail ll~tico". SUHNERS y col. (!962) 
por otra parte ven en voluntaries humanos sanos disminuciones 
de unos 25 mm Hg. en la presi6n arterial sist6lica habiendose 
utilizado como indu~tor de la anestesia thiopental. ELLIOT y 
col., (1968) tambien en voluntarios sanos tras la inducci6n 
con thiopental y succinilcolina y mateniendo ventilaci6n espo~ 
tanea ven caidas de un 28 % en los valores de presi6n arterial 
media al cabo de 25 minutes de inhalaci6n de Halotr"'lne al 2 % 
en oxigeno. 
Quizas los experimentos en el 
hombre que estan menos interferidos por otros medicam~ntos son 
los de DEUTSCH y col. (1962) y BAHLMAN y col. (1972) quienes 
!levan a cabo toda la anestesia con oxigeno y Halothane, rnant~ 
niendo ventilaci6n espontanea y observando disminuci6n de un 
'28% en la presi6n arterial media al cabo de 30 a 60 minutes 
del establecimiento de esta. 
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EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA 
Las variaciones que ejerce el 
Halothane sobre la frecuencia cardiaca no son tan constantcs 
como las observadas sobre la presi6n arterial o sobre el volu-
men minute. 
Parece ser que uno de los 
factores que condicionan este cmportamiento irregular es pre-
cisamente el valor inicial del que se parte al comienzo de la 
administraci6n del anest~sico. 
En gran variedadde marn!fe-
ros (monos, perros, gatos, conejos), RAVENTOS (1956) observa 
sistematicamente una disminuci6n en la frecuencia cai:-diaca 
muy espectacular durante la fase de inducci6n de la anestesia 
que al cabo de un tiempo va tendiendo a recuperar sus valores 
iniciales. Por otra parte, no encuentra alteraciones electr£ 
cardiogr§ficas significativas, resefiando unicamente una dismi 
nuci6n en el voltaje de los cornplejos QRS y solo en el caso 
de administrar adrenalina ve algun caso de taquicardia ventri-
cular que, en ocasiones, evoluciona a fibrilaci6n. 
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Sin embargo con preparaciones 
de corazon pulmon de perros BURN y col. (1957} describen que 
concentraciones entre el 1 y 2 % de Halothae ejercen poco efe£ 
to sobre el ritmo del marcapaso cardiaco y mientras al 1 % se 
origina un incremento de 150 a 160 latidos por minuto, al 2 % 
la frecuencia cardiaca pasa a ser de 148 latidos por minute. 
En el perro intacto por otra 
parte, observan B~~KMORE y col. (1960} que tras la inducci6n 
con Halothane al 2 % en oxigeno, la freuencia cardiaca experi-
menta una disminuqi6n que se estabiliza en forma de meseta y 
al pasar a admini~trar concentraciones de 1.5 % apenas se exp~ 
rimenta variaci6n, permitiendo la supresi6n del anestesico una 
rapida recuperaci6n de los valores preanest~sicos. Las unicas 
alteraciones electrocardiogr~ficas que refieren estos autores 
son arritmia sinusal e inversi6n de la onda T en algunos casos, 
que revierte rapidamente al disminuir la concentraci6n al 1.5%. 
NGAI y BOLME (1966) describen 
en el perro una caida de frecuencia cardiaca al administrar Ha-
lothane con oxigeno, de 126 a 90 latidos por minuto, y HAMILTON 
y col. (1966) encuentran menor cambia en perros previamente a-
.nestesiados con thiopental y succinilcolina. 
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Mas sorprendentes son los h~ 
llazgos de SMITH y CORBASCIO (1966) que tambien en perros ind~ 
cidos con thiopental y ventilados con Halothane y oxigeno, con 
o sin oxide nitroso, describen una respueta bifasica en la que 
la frecuencia cardiaca aumenta a bajas concentraciones de anes 
t~sico experirnentando un significative descenso segun se va au 
rnentando la concentraci6n. 
En otras condiciones experi-
rnentales, perros anestesiados con cloralosa, REIN y col. (1963} 
partiendo de va1ores iniciales de frecuencia cardiaca de 167 
latidos por minute ven que a concentraciones de Halothane de 
0.5, 1, 1.5 y 2 % corresponden frecuencias de 161, 148, 140 y 
134. 
Contradictories resultan nue 
varnente los experirnentos referidos per THEYE y SESSLER (1967} 
en la rnisrna especie animal, puesto que al pasar de 0.8 a 2.5 %, 
la frecuencia cardiaca experimenta un aumento desde 95 a 119 
1atidos per minute. 
PURCHASE (1966) en gatos no 
prernedicados inducidos con thiopental y succinilcolina o direc 
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tamente con oxigeno y Halothane describen que a altas concentr~ 
ciones de este, se produce con frecuencia disociaci6n aurfculo 
ventricular con bloqueo anter6grado incomplete y retr6grado 
~complete o ritmo nodal y con niveles ligeros de anestesia ap~ 
recen extras!stoles multifocales sobre todo cuando se asocia 
hipercarbia. Estos autores consideran que el anest~sico ejer-
ce una acci6n directa sobre la conducci6n intracardiaca y la 
causa de los extras1stoles piensan que puede ser secundaria a 
, una descarga simp~tica, dado el ligero_ grado de anestesia con 
el que coincide. Por otra parte, en cora26n aislado de gato 
observan que el Halothane desencadena sistematicamente ritmo 
nodal. 
En 1962 FLACKE y ALPR sis 
tematizan los efectos sobre la frecuen~a cardiaca de la pr~ 
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Segun ettos autores los valo 
res no se afectan tras la administraci6n de atropina ni en pre-
:paraciones procedentes de animales reserpinizados. Incluso 
.partiendo de valores elevados de la frecuencia cardiaca media~ 
te la administraci6n de norepinefrina, al suministrar Halotha-
ne se observa sistematicamente una disminuci6n de ella. Solo 
. tras dosis muy altas de norepinefrina el anest~sico origina S£ 
bre la fr~cia cardiaca un efecto bifSsico con elevaci6n ini 
. cial seguida de una caida s~gnificativa. La interpretaci6n 
que dan a estes hallazgos es que el anest~sico ejerce unaacci6n 
directa sobre el marcapaso ya que el efecto bradicardizante no 
se modifica ni con la administraci6n de atropina ni con la pr~ 
paraciOn de coraz6n denervado cr6nicamente. Asimismo suponen 
que en el animal intacto este efecto puede ser enmascarado por 
reflejos compensadores. 
En los primeros trabajos en 
hurnanos (JOHNSTONE, 1956J BRYCE-SMITH, 1956) ya se describe 
el efecto enlentecedor sobre la frecuencia cardiaca perc no 
muy acusado probablemente por que la atropina usada como prem~ 
dicaci6n ejerce un efecto antag6nico eficaz al menos parcial-
mente y·ademas, segun se ha ido mejorando la precisi6n en los 
vaporizadores se hace cada vez menos frecuente la administra~ 
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ci6n de altas concentraciones durante el periodo de inducci6n. 
JOHNSTONE (1956) r~fiere que 
cuando la presion arterial experimenta un descenso, va asocia-
do invariablemente con una disminuci6n en la frecuencia cardia 
ca, la cual puede alcanzar valores de 45 1./min. En escasas 
ocasiones ve arritmias aur!culo ventriculares que atribuye a d~ 
presi6n de la actividad simp§tica y que desaparecen rapidamen-
te tras la administrqci6n de 0.5 mg. de atropina. Tambien ob-
serva una tendencia al aumento en la frecuencia cardiaca a lo 
largo de anestesias de gran duraci6n. La aparici6n de extra-
s!stoles solo se ve en sujetos insuficientemente ventiladcs. 
Similares son los hallazgos 
de BRYCE-SMITH y col. (1956) que describen bradicardias entre 
60 y 70 1./min., que ccden con atropina, pero no se asocian 
especfficamente con caidas de la presi6n arterial. Por otra 
parte las unicas alteraciones del ritmo observadas son extra-
s!stoles coincidiendo con est!mulos de cierta envergadura ta-
les como intubaci6n traqueal, en paciente a los cuales se ha 
anestesiado muy superficialmente. Administrando adrenalina 
describen un ligero aumento de la frecuencia cardiaca sin nin 
gun otro hallazgo. 
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JOHNSTONE (1961) revisando 
los primeros conco anos de experiencia de este medicarn~nto 11£ 
ga a la conclusi6n de que el efecto bradicardizante no se pue-
de afirmar que solo sea debido a un mecanisme depresor simpat! 
co o a un efecto de irritaci6n vagal, puesto que la disminuci6n 
de frecuencia cardiaca originada por elevadas concentraciones 
de Halothane, no cede con la administraci6n de atropina. ~eemas, 
recoge abundantes testimonies de arritmias inducidas por la ad-
nimistraci6n de catecolaminas. 
A continuaci6n vamos a refe-
rir la experiencia de varios autores quetienen en comun en CUill2 
to a la metodolog!a el haber dispuesto de volunta=ios sanos a 
los cuales solo se administraba Halothane con oxigeno. En es-
tas condiciones DETSCH y col. (1962) no observan alteraciones 
en la frecuencia cardiaca durante la inducci6n y, a lo largo 
de anestesias prolongadas incluso experimenta una ligera elev~ 
ci6n. Solo observan bradicardia cuando durante la administra-
ci6n del anest~sico se produce una disminuci6n muy marcada de 
la presi6n arterial y en este caso facilmentc se recuperan los 
valores inicialen de frecuencia cardiaca mediante la 3dministra 
ci6n de atropina. EGER y col. (1970) no observan alteraciones 
en la frecuencia cardiaca, solo refiriendose a ciertas arriL~_as 
de significaci6n mas patol6gica como son ritmo noda~, disoci~ 
ci6n aur!culo ventricular y extras! stoles ventriculares, estes 
ultimos coincidentes con la administraci6n de succinilcolfna. 
BAHLMAN y col. (1972) refieren por el contrario un aumcnto en 
la frecuencia cardiaca que se va hacienda progresivo a lo lar 
_go del tiempo. 
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KATZ y col. (1962) compara-
ron los efectos sob~ el ritmo cardiaco en dos_ grupos cA. 100 
pacientes anestesiados con Halothane a uno de los cuales adm~ 
nistraban ademas adrenalina. La tecnica anestesica en todos 
ellos era similar: inducci6n con thiopental, succinilcolina y 
Halothane al 3 % con oxide nitroso y oxigeno, y manteniendo a 
concentraciones entre 0.5 y 1 %. La incidencia de arritmias 
es del 6 % en los pacientes anestesiados y del 7 % en la po-
blaci6n en la que ademas se administraba adrenalina, entre los 
cuales no se da ningun caso da taquicardia ventricular ni fi-
brilaci6n. Argumentan estes autores que los brillantes resul-
tados obtenidos en estas series vienen determinados par la co-
rrecta pauta de ventilaci6n pulmonar, estableciendo eventual-
mente ventilaci6n controlada en los casos de hipercarbia. 
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Se piensa que el mecanismo 
por el que el Halothane disminuye, en la mayor parte de los 
casos, la frecuencia cardiaca es al menos en parte por un in-
cremento de la actividad v~gal relativa o absoluta en funci6n 
eel grade de depresi6n de la actividad nerviosa simpatica , 
(BLACK, 1965) , que asoci~das a la acci6n directa sobre el mar 
capaso cardiaco demostrado por FLACKE y ALPER (1962} y otros 
autores hacen que se desencadene un ritmo de frecuencia sign~ 
ficativarnente rnenor de los valores basales. 
EFECTOS SOBRE EL VOLUMEN MINUTO CARDIACO 
El efecto de la anestesia 
con Halothane sabre el volumen minute cardiaco (\~C) ha sido 
estudiado en preparaci6n corazon-pulmon, anirnales intactos y 
en el hombre. 
BURN y col. (1957) observan 
que causa una disminuci6n en el VMC en preparaci6n coraz6n-pu! 
mon del perro de un 70 % referido al efecto ocasionado sobre 
este tipo de preparaci6n con e1 cloroformo. PLACKE y ALPER 
(1962) con la misma tecnica refieren que con concentraciones 
del 1 % se reduce la contractibilidad ventricular 1o cual evi-
dentemente da lugar a una disminuci6n del VMC asociado a un 
·aumento de la presi6n auricular. 
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En el perro intacto ETSTEN 
y LI (1960) y STIRLING y col. (1960) establecen una relaci6n 
dosis efecto en funci6n de la concentraci6n administrada, se-
gun la cual las dosis pequefias no llegan a perturbar signific~ 
tivamente el valor inicial de VMC. Por su parte, SAITO y col. 
(1965, 1966} deterrnin~n que en el perro concentraciones del 
.2 % conllevan una disminuci6n del VMC de un 25 % a condici6n 
de que el experimento se lleve e cabo con ventilaci6n espont~ 
nea, mientras que concentraciones similares en animales some-
tides a ventilaci6n asistida no origina alteraciones del VNC 
con respecto a los valores control. 
Otros autores han estable-
cido relaciones dosis efecto en el perro y asi THEYE y SESSLER 
(1967) describen una disrninuci6n del 58 % en el VNC al pasar 
de una concentraci6n de 0. 8 a 2. 5 %, o bien disminuc16n del 
30 al 60 % al pasar de concentraciones de anest€sico del 0.8 
al 3.2 %. DOBKIN y col. (1962) expresan direct:arnente los valo 
res de VMC obtenidos, determinando un cambio de 3.17 a 1.95 
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litros por minuto. 
Otro procedimiento de abO£ 
dar el problema fue utilizado por SMITH y CORBASCIO (1966) 
quienes en perros a los que se inducia la anestesia con thio-
pental y eran inmovilizados con succinilcolina, expresaron la 
relaci6n entre la concentraci6n de Halothane en sangre y el 
VMC, observando una disminuci6n exponencial de los valores de 
este par~metro tanto si la administraci6n del anestesico se 
hacia con oxigeno como si se anadia oxido nitroso a la mezcla 
de gases inspirados. Asi, para niveles en sangre de 24 mg/100 
ml. equivalentes a concentraciones alveolares de aproximada~ 
te 1.32 %, se experimenta un descenso en el VMC que oscila en-
tre el 35 y 40 %. 
Son m§s abundantes los da-
tos aportados por la clinica teniendo como contrapartida la 
dificultad en determinar los efectos propios del anest~sico 
que nos ocupa, de otros factores quirrtrgicos o farmacol6gicos 
que incidan en el sujeto de experimentaci6n y asi, TUOHY y 
·THEYE (1964) que determinan que al cabo de 6 horas de alli~inis 
traci6n de concentraciones entre 0.5 y 1 % de Halothane ori-
ginan una caida del VMC desde 1.96 a 1.82 1./min., no pueden 
· descartar que los abundantes f~rmacos asimismo adrninistrados, 
el establecimiento de ventilaci6n controlada, el traumatismo 
quirurgico y las perdidas hematicas no repuestas, participe 
en alguna medida interfiriendo los resultados obtenidos. La 
misma critica se podrta objetar a LUNDBORG y col. (1967) quie-
nes observan disminuci6n en un 16 % del Vf.tC en pacientes som~ 
tidos a cateterizaci6n de las cavidades cardiacas. Testimo-
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nios similares aportan SEVERINGHAUS y CULLEN (1958}, PAYNE y 
col. (1959), KUBOTA J VANDAM (1962), YOSHIDA y col. {1965) , 
asi como Me GREGOR y col. (1958) en anestesia clinica padi~tr! 
ca. 
M~s orientadores son los 
·datos aportados par WALKER y col. (1962) en torno al indice 
cardiaco que pasa de 2.65 a 2.43 l./min.;m2 en cinco volunta 
rios con ventilaci6n espontanea a concentraciones de Halotha-
.ne de 1.5% ode VIRTUE y col. (1962) en diez voluntaries en 
los que obtienen datos contradictories manteniendolos aneste-
siados con Halothane con una profundidad grado IV del electr£ 
encefalograma. 
Cabe citar por ultimo los 
resultados obtenidos ya en 1958 por WYANT y col. , tambien en 
voluntaries a los que se administraba el anest~sico a concen-
traciones tan altas como permitiera su seguridadhemodin~mica 
'determinando que experimenta una caida en el VMC de un 40 % 
desde los valores iniciales asociada al m~ximo de hipotensi6n 




Los receptores de estos re-
flejos estan localizados poruna parte en la regi6n del sene c~ 
rot!deo, en la bifurcaci6n de la arteria car6tida a nivel del 
cuello, estando el otro grupo constitu!do per los receptores 
aorticos que se encuentran en el cayado de la aorta y en el ori 
gen de las arterias subclavias. 
El receptor rnodifica su fr~ 
· cuencia de descarga en relaci6n directa con las variaciones de 
la presi6n arterial. Los impulses generados en los receptores 
del seno carot!deo circulan por fibras del nervio de Hering 
· (nervio del seno carot!deo) que se une al glosofarfngeo, mien-
tras la informaci6n aferente que precede delos receptores de la 
regi6n del arco aortico, dis~ por fibras sensoriales que van 
a formar parte del nervio vago. 
Con presiones arteriales nor 
males, algunas unidades receptoras son activas y cuando aumenta 
la presi6n generan impulses a mayor frecuencia y otros recepto-
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res hasta el momenta silentes, comienzan a disparar. Este re-
clutamiento de receptores asi como el aurnento de la frecuencia 
unitaria continua mientras persista el incremento de presi6n. 
Por'el contrario si la presion disminuye, la frecuencia de im-
pulses de los receptores actives derece e incluso algunos de 
ellos dejan de descargar. 
Las fibras aferentes ingre-
san en el sistema nervioso central par el nervio glosofar!ngeo 
y por el vago respectivamente y se dirigen al "centro vasarotor", 
al "centro cardiaco" o a ambos a nivel de la "medulla oblongata': 
Aqui, atraves de uno o varies relevos sin&pticos, se modifica 
'la descarga de los nervios efectores del sistema nervioso sim-
·patico y de las rarnas vagales del parasimpatico. 
Las conexiones reflejas ha-
cen que cuando la presi6n arterial aurnenta y por lo tanto au-
menta la frecuencia de disparo de los presorreceptores, dismin~ 
ya la actividad del sistema nervioso simpatico y aurnente la de 
las fibras vagales. 
Parece ser que hay una des-
carga tonica condicionada por el sistema nervioso central tanto 
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de la actividad simpatica como de la parasimpatica. En el ca-
se de que el sistema nervioso simpatico disminuya su actividad 
en las. fibras que van al coraz6n, la consecuencia sera una ten 
dencia a la disminuci6n de la presi6n arterial atraves de una 
disminuci6n de la frecuencia cardiaca. Asirnismo, la disminu-
ci6n de la actividad en las fibras que inervan los vases peri-
fericos, hace que aumente el calibre de estes y como consecue~ 
cia se produzca una disminuci6n en la presi6n arterial atraves 
de una disminuci6n en la resistencia periferica. 
Por otra parte la disminu-
ci6n de la actividad simpati.ca producira a nivel del coraz6n 
una disminuci6n de la fuerza de contracci6n. 
El aumento de la presi6n 
arterial origina reflejamente un aumento de la descarga vagal 
lo cual da lugar a una disminuci6n en la frecuencia cardiaca 
sinergicamente con una disminuci6n de la activid~d simpatica. 
Tambien puede disminuir la fuerza de contracci6n cardiaca. 
Cuando la presi6n arterial 
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disminuye, la actividad de las fibras aferentes disminuye. Es 
to produce un aumento reflejo de la actividad simpatica junto 
con una disminuci6n de la actividad vagal. El incremento de la 
actividad simpatica tiende a que la frecuencia cardiaca , la fue!: 
za de contracci6n y el grado de constricci6n de los vasos peri-
fericos se vean incrementados, y ademas, la disminuci6n de la 
actividad vagal participa al aumento de la frecuencia cardiaca. 
En cuanto a las caracteris-
ticas de los presorreceptores, su respuestapuede ser dividida 
en dos componentes principales: 
1) Respuesta estatica: el 
receptor necesita de un nivel de presi6n umbral para iniciar 
su actividad que es aproximadamente de 30 ~ Hg. A esta pre-
si6n se obtienen frecuencias de descarga minimas del orden de 20 
impulsos/sg. Segun la presi6n media se va elevando sabre el 
umbral, la frecuencia va incrementandose rapidamente hasta que 
a niveles de 220 mm Hg. se llega a un m~ximo de frecuencia pa-
ra cada fibra. La regi6n receptora contiene fibras de diversos 
tamanos, urnbrales y sensibilidades. LANDSGREN (1952) encuentra 
que las fibras practicamente tienen las mismas caracteristicas 
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sean finas o gruesas, siendo estasmejor estudiadas por ser m~s 
.abordables. 
2) Respuesta fasica: el la 
tido cardiaco hace que se produzcan cambios fasicos en· la pre-
si6n arterial. Experimentalmente se remeda esta modalidad de 
·estfmulo para los presorreceptores con sistemas hidr~ulicos con 
ondas sinusoidales o cuadradas. Ante un est1mulo fasico, el 
receptor dispara m~s rapidamente cuando la presi6n aumenta y 
cuando el ritmo de cambio de la presi6n es mayor. Cuando la 
tasa de variaci6n de la presi6n se hace negativa, por ejemplo 
cuando baja la presi6n, frecuentemente el receptor deja de 
disparar incluso estando el nivel de presiOn por encima del urn 
bral. El receptor por lo tanto se cornporta como un sensor del 
nivel de presi6n media, pero adernas, al igual que otros rneca-
norreceptores es sensible a la velocidad de carnbio de la pre-
Si6n. 
Una de las posibilidades que 
se podrian plantear para justificar el efecto depresor sobre 
el sistema cardiovascular del Halothane , seria que este per-
turba los reflejos presores y asi, MILLAR y BISCOE en 1963 es-
tudiaron los efectos de este anest~sico sobre una preparaci6n 
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del seno carotideo de perros y cabras analizando el comporta-
miento electrofisiologico de fibras aisladas del nervio del 
sene. Estudiando las respuestas tonica y fasica tras estimu-
los en forma de escalon, encontraron aurrentos significativos en 
la frecuencia de descarga sobre los valores control de los re-
ceptores que se establecfa con poca latencia desde el comienzo 
de la administraci6n del anest~sico a concentraciones entre el 
1 y 3 % y esta situaci6n se mantenia hasta tanto no se supri-
miese la administraci6n del farmaco. 
Animados por estos resulta-
dos al afio siguiente publican otro trabajo (BISCOE y HILLAR, 
1964), con unas condiciones experimentales similares corrobo-
rando sus hallazgos en otras especies animales. Asi, ven que 
sistematicamente hay un acortarniento entre los intervalos tan 
to en la respuesta fasica como en la tonica y que la adminis-
traci6n continuada del anest~sico origina una sensibilizaci6n 
progresiva alcanzandose en ocasiones en la fase dinamica fre-
cuencias de hasta 500 Hz. Deducen que este aumento de descar-
ga puede jugar pues un papel de importancia en la rapida de-
presi6n cardiovascular que se observa en la fase de inducci6n 
de la anestesia. 
Sin embargo AARS y HAUGE 
(1972) analizan la actividad global del nervio aortico en 
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gatos y conejos intactos anestesiados asimismo con Halothane y 
encuentran que esta no se modifica y en ocasiones incluso dismi-
nuye, a concentraciones de 1.5 a 2.5 % de anest~sico inhalado. 
La discrepancia entre estos 
resultados y los de BISCOE y MILLAR pueden deberse a diferen-
cias entre los receptores de las dos regiones aunque parece m~s 
probable que este basada en las distintas tecnicas de registro 
ya que la actividad en el nervio complete esta dominada por la 
.·de las fibras A mieltnicas y posi:blernente la de las C, arnielfni-
cas, no se detecta con esta tecnica. De todas formas BISCOE y 
MILLAR no distinguen los dos tipos de fibras por lo que es pro-
bable que tengan registros de las de tipo A. 
PRICE-y-PRICE (1962) comproba-
ron los efectos relajantes del Halothane sobre el musculo liso 
i 
, y esto podria hacer que la aorta se dilatase y alterase indi-
. rectamente las condiciones mecanicas del receptor, pero aun 
cuando esto ha sido comprobado "in vitro" AARS y HAUGE descar-
tan este efecto "in vivo" puesto que no detectan variaciones 
del diametro aortico en sus experimentos. 
CIRCUITOS ESPECIALES 
CIRCULACION CEREBRAL 
A excepci6n de los primeros 
trabajos de Me DOWALL y col. (1963), el resto de los experi--
mentos en perros parecen coincidir en que el Halothane dilata 
los vasos cerebrales. Este efecto esta relacionado con la 
dosis (concentraci6n) aoministrada. Ya PIERCE (1962) describe 
una acci6n directa sobre los vasos cerebrales asi como la abo-
lici6n de la autorregulaci6n de la circulaci6n cerebral en 
cuanto a los requerimientos de oxigeno, en contraposicion con 
los efectos del thiopental el cual reduce el flujo sanguineo 
y el metabolismo cerebral, aumentando la resistencia vascular. 
En el trabajo de THEYS y 
MICHENFELDER (19GB) se precede a la determinaci6n del flujo 
de sangre del seno sagital comprobandose que desde un valor 
iriicial de 59.2 ml/100 gr./min. se pasa a 59.2 y 70.0 ml/ 
100 gr./min. durante anestesia ligera y profunda con Halotha 
ne respectivamente. La presion parcial del anestesico en la 
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sangre del seno venoso longitudinal pasa de 2.8 a 5.7 Torr 
durante la anestesia ligera y de 6.6 a 9.4 Torr en la anes-
tesia profunda. Por otra parte, la resistencia vascular ce 
rebral experimenta una disminuci6n de 66% y 37% respectiva-
mente. El aumento en el flujo origina asimismo una disminu 
ci6n en la diferencia arteriovenosa de oxigeno que se corre~ 
ponde con un aumento en la tensi6n venosa de oxigeno desde 
27.8 (valor inicial) a 33.3 y 37.5 Torr. Las condiciones 
experimentales mantie?en pco2 y temperatura oorporcil consta~ 
tes. Me DOW~~L (1967) afirrna que el Halothane al 2% prod~ 
ce un aumento en el flujo de sangre atraves de la corteza c~ 
rebral en el perro y a concentraciones del 4% apesar de pr£ 
ducirse una importante disminuci6n de la presi6n arterial, 
persiste practicamente similar a los valores control el flu 
jo cerebral,, gracias a la importante vasodilataci6n estable 
cida. 
Tambien en el hombre se ha 
descrito el efecto vasodilatador cerebral de este farmaco 
(WOLLMAN y col. 19641 CHRISTENSEN y col. 1967) determinan-
dose un aumento del flujo cerebral de un 27% asociado a una 
caida en la resistencia vascular de este territorio de un26%. 
Sin embargo la reactividad de los vasos cerebrates a las 
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fluctuaciones de la paco2 se mantiene y asi, apesar de adm! 
nistrar concentraciones de Halothane del 1%, ante niveles de 
carb6nico en sangre arterial de 23 Torr, el flujo cerebral 
experimenta una disminuci6n de 51 a 23 ml/lOOgr./min. junto 
con un aumento de resistencia vascular cerebral desde 1.1 a 
2 •. 6 mmHg/ml/lOOgr. /min. (WOLLMAN y col. 19 64) Asimismo la 
hipercarbia aumenta en flujo cerebral (CHRISTENSEN y col.1967). 
Por otra parte en el perro 
como en el hombre, el Halothane disminuye el metabolismo ce-
~ebral en un 15% para COHEN (1964) el cual lo considero se-
cundario a una disminuci6n de la temperatura corporal, perc 
posteriores trabajos de Me HENRY y col. (1965) y CHRISTENSEN 
y col. (1967) confirman este efecto en condiciones de tempe-
ratura corporal constante. Segun parece, el grado de depre-
si6n del metabolismo cerebral esta relacionado con el grado 
de profundidad de la anestesia. (Me DOt'·1ALL, 1967; T!!EYE y MI 
CHENFELDER, 1968). 
F.l aumento del flujo cere-
bral, junto con la disminuci6n en el consumo de oxfgeno han 
sido considerados factores aprovechables en la clinica, en 
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el caso de pacientes en los que se haya establecido un corn-
promise en la perfusi6n cerebral, como por ejemplo en los 
casas de estenosis carotldea (C~RISTENSEN y col. 1967). 
Por otra parte el Halotha-
ne produce un aumento significative de la presi6n intracraneal 
que en principia se considero ~io al aurnento de la pre-
si6n venosa sistemica (f1ARX. y col. 1962), y que JENNETT y 
col. (1969) dernuestran motivado por el aurnento de volurnen 
sanguineo intracraneal y que desde un punto de vista practice 
puede atenuarse ·al rnenos parcialmente mediante hipocarbia por 
hiperventilaci6n. En todo caso este aurnento sobre la presi6n 
intracraneal ha de tenerse en cuenta en pacientes que padezcan 
procesos expansivos. 
CIRCULACION PULMONAR 
El perros sometidos a tasa 
de llenado cardiaco eonstante STARLING y co1.(1960) observa-
ron como la adrninistraci6n de Halothane al 2% durante 30 mi-
nutes da lugar a un amnento de la presi6n en la arterial pu! 
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monar de 20 a 30 mmHg. Pese a que lapresi6n en la auricula 
derecha, y probablemente la de la izquierda, experimentan 
elevaciones similares, algunos aurnentos de la presi6n de la 
arterial pulmonar pueden ser reflejo de la experimentada en 
la auricula izquierda. 
El 6 sujetos sanos no pre-
medicados, inducidos con thiarnilal y mantenidos cun Halotha-
ne \~ANT y col. (1958) midieron la presi6n en la arteria pu~ 
monar comprobando que tanto esta como la resistencia vascular 
persisten estables apesar de alcanzarse valores extremadamen-
te bajos en la presi6n sistemica. 
CIRCULACION CORONARIA 
En el coraz6n aislado de 
conejo LONG y PITTINGER (1958) observaron que el Halothane 
produce un aumento del flujo sanguineo coronario, efecto que 
interpretan como debido a accion directa favorable de este 
anestesico sabre el musculo lisa coronario. 
Tambien se ha visto en el 
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coraz6n aislado de gato un aurnento transitorio del flujo co 
ronario con una duraci6n de 20 a 30 minutos originado por el 
Halothane para una presi6n de perfusi6n constante de 40 mmHg. 
(PURCHASE, 1966}. 
En la preparaci6n coraz6n-
pulm6n del perro diversos autores confirman un 2umento del 
flujo coronario cuando el trabajo cardiaco permanece consta~ 
te. (PHILIPPART, 1963; FLACKE y col., 1963; SJI.ITO, 1965; SA!_ 
TOy col. 1966; MERN y ROSENBLUH, 1967; ALPER y col., 1967). 
Sin embargo, usa:1do fluj§_ 
metros electromagn~ticos BAG\·TELL (1965) ha observac1o una dis 
minuci6n del flujo coronario durante la anestesia con Halotha 
ne asociandose este efecto a hipotensi6n arterial. 
Por otra parte MERIN y RO-
SENBLUM (1967) asi como GOLDBERG (1968) comprueban una dismi 
nuci6n del flujo coronario asociada a una disminuci6n del 
consume cardiaco de oxigeno, fenomeno que ha sido corrobora 
do por WOLFF y col.{1972), MERIN y col.(1976) y DOHENECH y 
col. ( 1977) • 
Sin embargo basado en el 
estudio de exceso de lactates BAGNELL (1965) ha sugerido que 
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aun ~uando el flujo coronario se ve disminuido, es adecuado 
para las necesidades miocardicas. 
THEYE (1967) mide el cons.!:!_ 
mo de oxigeno miocardico por minute en perros y ve que cuan~ 
do pasa de concentraciones del 0.1 al 0.9% este disminuye en 
un 5%. Esta disminuci6n esta relacionada directamente con 
el grado de disminuci6n del volumen rninuto cardiaco y de la 
presi6n arterial y se considera que representa un efecto de-
presor indirecto. 
MERIN (1969) analiz6 en el 
coraz6n del perro "in situ" el consume de oxigeno, ingreso 
de substrate asi como el flujo de sangre rniocardico, viendo 
como tanto el fluje de sangre rniocardico, como el ingreso de 
exigeno y el trabajo de eyeqci6n delventr!culo izquierdo di~ 
rninuyen significativamente cuando se profundiza la anestesia 
con Halothane. No se observa evidencia de hip6xia miocardica 
pasando el exceso de lactates de positive en los controles a 
negative en el estado de depresi6n. Durante esta fase el in 
. greso de glucosa es muy bajo dernostrandose un dintel muy el~ 
vado a la glucosa por parte del miecardio. Las conclusiones 





no conlleva efectos deletereos en el coraz6n propiamente di-
cho. 
En un intento de analizar 
el aparente bloqueo de ingreso de glucosa en el miocardia 
originado por el Halothane, MERIN (1970) origino hipergluce-
mias en numerosas series de perros comprobando que para glu-
cemias entre 150 y 450 mg./100 ml., el ingreso de glucosa es 
pequeno a diversos niveles de profundidad de anestesia con 
este farmaco. La reiaci6n causa efecto entre este fen6meno y 
la depresi6n rniocardica vista oonel Halothane aun no esta es 
tablecida. 
CIRCULACION RENAL 
El rifi6n tiene capacidad 
para mantener un flujo sanguineo constante a lo largo de un 
amplio margen de presiones. Este fenomeno se conoce como 
autorr~gulaci6n. 
La anestesia general suele 
asociarse a una disminuci6n en el flujo sanguineo renal tanto 
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para presiones sist~micas disminuidas como normales e incluso 
elevadas. (BLACKMORE, 1960; DEUTCH y col., 1966; DEUTCH y 
PIERCE, 1967; DEUTCH y col., 1969). 
Sin embargo en rinones de 
perros aislados y perfundidos con presiones del orden de 75 a 
125 nunHg. BASTRON y col. (1977) han comprobado que el Halotha-
ne a concentraciones del 0.9% no modifica la autorregulaci6n 
renal. Resultados equivalentes a los obtenidos por~~A~ 
y HARLIN (1969) en el gato intacto. De todas formas debemos 
cuestionar estos ultimos resultados dadas las condiciones ex-
perimentales, puesto que concentraciones del 0.9% de Halotha-
ne no afectan generalrnente la hemodinarnica de forma signific~ 
tiva. 
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C A P I T U L 0 VII 
EFECTOS DEL HALOTHANE SOBRE OTROS ORGJL~OS 
HIGAOO 
Los posibles efectos del 
Halothane sobre el higado fueron ya exarninados por RAVENTOS 
en ~956, antes de iniciarse el estudio cl!nico. Ya se vio 
que en varias especies anirnales la exposici6n aguda o cr6nica 
a dosis anestesicas produce carnbios significativos no solo 
funcionales sino morfol6gicos en este organa. A comienzos 
de la decada de los 60 abundantes testimonies confirman desde 
el punto de vista cl!nico que este anestesico puede suponer 
una agresi6n hepatica que se rnanifiesta en el postoperatorio 
m~s 9 rnenos inrnediato. 
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Sstos ultimos anos la lite 
ratura se ve incrementada por abundantes trabajos toxicol6g! 
cos, epidemiol6gicos y estudios prospectivos en pacientes 
quirurgicos entre los que destacan los informes de BUNKER y 
col.(l969) y LITTLE (1968). 
En opini6n de este ultimo 
autor, las anomalias en la funci6n hepatica del hombre son 
de menor entidad y de caracter transitorio en comparacion 
con las observadas en los animales de experimentaci6n y con-
sisten en cambios en la colinesterasa serica, esterificaci6n 
del colesterol, fosfatasa alcalina, bilirrubuna serica y ac-
tividad enzimatica del suero, transaminasa glutamico-oxala-
c~tico, transaminasa glut~mico-piruvico y ornitina carbamil-
transferasa. 
Sin embargo, se pueden en-
contrar grades similares de disfunci6n en pacientes anestesia 
dos con otros agentes tales como el eter diet!lico, ciclopro-
pano y oxide nitroso. Quizas por ello si se revisan series 
pequenas de pacientes no es facil demostrar que el Halothane 
tenga un efecto toxico espec!fico sobre la funci6n hepatica. 
Adem~s, otros factores tales como el stress de la anestesia 
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general y el traumatismo quirurgico pueden contribuir al de-
terioro de la funci6n hepatica. 
Se han eliminado estos fac 
teres intercurrentes mediante la preparaci6n de higado per-
fundido por sangre equilibrada con concentraciones del 3 al 
6% de Halothane (MIDDLETON, 1966), viendose depresi6n de la 
funci6n hepatica, disminuci6n en el consume de oxigeno y de 
la excrecci6n de sulfo-bromoftale1na mientras la actividad 
serica del enzima transaminasa glutamico oxalacetico aurnenta. 
Se ha especulado que la h! 
potensi6n arterial y la hipercarbia durante la anestesia con 
Halothane pueden contribuir a la disfunci6n transitoria del 
higado, confirmado por MORRIS y FELDMk~ (1963} quienes post~ 
lan que el mecanisme seria por un compromise en la perfusion 
hepatica por vasoconstriccion esplacnica secundaria a la re-
tenci6n de co2 • 
Desde el punto de vista moE 
fol6gico (MIDDLETON y col, 1966) han observado en varias es-
pecies, que el Halothane produce infiltraci6n grasa y vacuo-
lizaci6n en el hepatocito y sin embargo no se ven lesiones 
necr6ticas como las observadas con el cloroformo. El estudio 
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ultraestructural de la celula hepatica no evidencia acciones 
directas a dosis anestesicas y solo se han vista alteraciones 
importantes tras la administraci6n de dosis elevadas en higa-
do perfundido: la administraci6n de concentraciones entre el 
5 y 6 t origina una gran distorsi6n de la estructura mitocon-
drial, asi como vesiculaci6n del retfculo endoplasmico y de-
sestructuraci6n de la cromatina nuclear. De todas forrnas la 
significaci6n de estas alteraciones no esta claramente defini 
da dadas las altas concentraciones usadas y de las caracteris 
ticas propias de la preparaci6n experimental. 
Las alteraciones morfol6gi-
cas en el hombre son de aspecto variable y GALL (1969) apun-
ta como factores que pueden estar implicados en la problema-
tica de la hepatotoxicidad del Halothane, como son enfermeda 
des preexistentes o intercurrentes, con menci6n especial para 
la hepatitis viral, administraci6n de otros farmacos algunos 
de ellos dificilmente controlables. En este sentido The Natio 
nal Halothane Study, tras una revisi6n de 856.515 anestesias 
tras las cuales hay confirmaci6n anatomopato16gica de 10.171 
casos concluye que en la mayor parte de los casos hay que con 
siderar responsables de lesi6n hepatica a otros factores aj~ 
nos al anest~sico entre los que destacan el shock, la admi-
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nistraci6n prolongada de vasopresores, infecciones sobreana-
didas, insuficiencia cardiaca congestiva prolongada y enfer-
rnedad hepatica preexistente. De todas forrnas de 9 casos de 
necrosis hepatica mesiva ytras descartar otros factores, en 7 
casos se habia efectuado la anestesia con Halothane, asi como 
en 10 casos de necrosis hepatica interrnedia en que 7 de los 
pacientes tarnbien habian recibido este anestesico (FORREST, 
1969). 
PAUL y col. (1974) observan 
en pacientes que han recibido repetidas anestesias con Halo-
thane, y de los que se tiene confirmaci6n de que no han est~ 
do en contacto con virus ni otros agentes hepatot6xicos, que 
desarrollan perturbaciones hepaticas indistinguibles de la 
hepatitis viral siendo sin embargo la mortalidad mayor que 
en esta ultima. Se ha sugerido que el Halothane origina la 
lesi6n hepatica mediante el desencadenamiento de una previa 
hipersensibilizaci6n. 
Otros datos que pueden co~ 
tribuir a clarificar la etiopatogenia de este proceso son los 
aportados por MOUDGIL (1973}, quien compara los efectos en 
roedores de la inoculaci6n intraperitoneal del virus MHV3 en 
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animales anestesiados con Halothane y controles que inhala-
ban solo oxigeno. La mortalidad se ve directamente relacio-
nada con la dosis de virus administrada en ambos grupos, y 
por otra parte era significativ~nte mayor en los animales 
que habian sido anestesiados. 
TRACTO GASTROINTESTINAL 
Este anestesico deprime la 
secreci6n saliva!, lo cual es constatado en la experiencia 
clinica cotidiana. Asimismo ~mRSHALL y col. (1961), dernostr~ 
ron en el perro que administrado incluso a concentraciones 
que mantienen una ligera anestesia quirurgica, se ve deprimi-
da la motilidad gastrointestinal. Tanto el tono como la moti 
lidad parist~ltica del intestine disminuyen a los 2 a 5 minu-
tes del comienzo de la administraci6n, recuperandose asirnisrno 
rnuy rapidamente a los 5 a 10 minutos de la supresi6n del anes 
tesico. Estes autores observaron adem§s que antagoniza el 
efecto de la morfina, neostigrnina, acetil-beta-metil-colina y 
bario sobre la rnotilidad intestinal apuntando que probablerne~ 
te seria debido este efecto a una acci6n atraves de la uni6n 
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neuro-efectora. 
El cambio inducido sobre 
la sensibilidad de los receptores del rnusculo liso gastroin-
testinal se corresponde con la observada en otras variedades 
tales como el uterine o vascular, cuando estan sometidos a 
la acci6n de este anestesico. 
En general la acci6n que 
ejerce el Halothane sobre el tracto. gastrointestinal es sim! 
lar a la de muchos otros anest~sicos, a excepci6n del ciclo-
propano, el cual no afecta el tone ni elimina la contracci6n 
ritmica inducida por la morfina (tiEISEL y col. 1938). 
Desde un punto de vista 
practico como se ha comentado, la paresia gastrointestinal 
no repercute en la evoluci6n postoperatoria de los pacientes 
dad la rapida recuperaci6n y por otra parte PURRIS (1964) 
niega la posible correlaci6n entre este efecto y la incide~ 
cia de nauseas o v6mitos postanestesico$. 
UTERO 
Existen controversias en 
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en cuanto a la seguridad del Halothane para la anestesia obs-
t~trica. En la mujer embarazada este farmaco elimina la con 
tracci6n uterina y el grado de depresi6n esta relacionado 
con la profundidad anestesica. (EMBREY y col. 1958; VAS!CKA y 
KRETCHMER, 1961) • Con respecto a la depresi6n del recien n~ 
cido, la profundidad y duraci6n de la anestesia parecen fac-
tores importantes. 
La relajaci6n uterina por 
la posible hamorragia postparto es la mayor objeci6n a la 
anestesia con Halothane, pero hay abundantes testimonies de 
que a concentraciones bajas no resulta peligroso. (MOYA y SPI 
CER, 1968). Naturalmente resulta el anestesico de eleccci6n 
cuando se requiere relajacion uterina rapida. 
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MATERIAL Y. METOOOS 
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EQUIPO 
- Mesa quirurgica Palmer con fijaci6n estereot&xica. 
- Osciloscopio Tektronix 565. 
- Registrador Hewlett Packard 7700 con unidades de preamplifica-
ci6n para presi6n arterial y electrocardiograf{a. 
- Transductor de presi6n Hewlett Packard 1280 C. 
- Termometro electronico Panlab. 
- Vaporizador Fluotec Mark 2. 
- Valvula de Ruben. 
- Respirador para pequefios animales Palmer. 
- Caja de inducci6n de anestesia. 
- Estereomicroscopio Wild. 
- Bano termostato. 
- Regulador de flujo de infusi6n DAF-30. 
- Manta electrica. 
- Analizador de gases en sangre Combi-Analyser A3. 
QUIRURGICO 
Material quirurgico necesario para laminectom!a, descerebraci6n 
y disecci6n general. Canulas, cat~teres, suturas. 
QUIMICO Y FARMACOS 
- Soluci6n salina. 
- Dextrano P.M.M. 70.000 (Macrodex saline). 
- Agua destilada. 
- Heparina 5%. 
- Bromuro de Pancuronio (Pavulon) • 
- Hexametonio. 
- Halothane {Fluothane) • 
- Lincaina 1%. 
- Eter. 
- Kit de radioinmunoensayo para la determinaci6n de actividad 
de renina plasmatica. 
ANI MALES 
- Se han utilizado 47 gatos adultos de ambos sexos con pesos 




1.- Preparaci6n general. 
l.a. Inducci6n anestesica. 
Sin prernedicaci6n, los ani~a­
les fueron introducidos en una caja de inducci6n anestesica en 
la que previarnente era depositada una torunda de algodon empa-
pada en Eter, y atraves de la tapa transparente de esta caja 
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era observado cuidadosamente con el fin de extraerlo en el me-
mento que mamfestara signos suficientes de hipnosis. Innedia-
tarnente se procedia a instalar una mascarilla tambien con Eter 
para mantenerlo anestesiado mientras se realizaba la traqueo-
tornfa. Una vez instalada la canula endotraqueal se establecfa 
ventilaci6n controlada con presi6n positiva intermitente con 
aire en circuito abierto programendose la frecuencia ventila-
toria y el volumen minute de acuerdo al peso del animal asi cono 
al espacio muerto del circui to (pco2 media 37 JUJ!1.f!g. po2 7 5 rnm l!g.) 
y pequefias concentraciones de Halothane con el fin C.e proceder 
a .la canalizaci6n quirurgica de la arteria y vena femorales. l\_m 
bos cateteres eran lavados con 1.5 ml. de soluci6n salina hepa-
rini7.ada conectando el arterial al sistema de registro corres-
pondiente, nientras el venoso permanecia cerrado mediante una 
llave de tres pasos. Finalmente suturabamos las incisiones 
quirurgicas y colocabamos al animal en decubito prono sujetando 
la cabeza con un sistema de inmobilizaci6n estereotaxico. 
l.b. !!antenimiento. 
La temperatura del animal se 
media mediante la instalaci6n de una sonda rectal de un term6-
metro electr6nico y era mantenidaen niveles fisiologicos por 
la instalaci6n de una manta electrica, asi corno de una lampara 
de rayos tnfrarrojos de 500 W en las cercanias de la prepara-
ci6n. 
La relajaci6n muscular se ha 
realizado con bromuro de pancuronio (Pavulon) a dosis de 0.1 
rng/Kg segui.do de dosis de 0, 08 ~g/Kg cada 45 rninutos. 
Desde el nonento en que se 
establecia la ventilaci6n controlada procedianos a la rnonito-
rizaci6n electrocardiogr&fica con el tin de disponer de un 
elemento tan valioso para la evaluaci6n del estado. general 
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del animal. 
AsimisMo se establecia el re-
. gistro constante de la presi6n arterial con el fin de desechar 
eventualmente anirnales cuyas condiciones se deterioraran duran-
te el desarrollo del experimento. 
En los cases en los que las 
maniobras quirargicas dieron lugar a perdidas relativamente 
importantes de sa~gre, basicamente dur~nte la descerebraci6n, 
repusirnos el volumen estimado con Macrodex salino. 
Preparaci6n del animal llamado "Intacto" 
Entenedemos por animal intac-
to aquel al que tras la tnducc~6n anestesica que hemos descri-
to y de la preparaci6n_ general Ctraqueotomia, cateterizaci6n, 
monitorizaci6n electrocardiogratica} no sufria mas Maniobra 
que la sutura de las incisiones quirurgicas previarnente impreg-
nadas con anestesico local y la relajaci6n con Pavulon, supri-
miendose inrnediatamente la administraci6n de Halothane. La 
posterior administracion del anestesico con fines experi~enta­
les no se llevaba a cabo nunca antes de media hora de haberlo 
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suprimido y siempre cuando los parametres he~odinamicos a ana-
lizar habian recuperado valores estables ~atenidos. 
Descerebraci6n. 
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En este grupo de animales una 
vez realizada la traqueotomia se disecaba el paquete vasculoner 
vioso del cuello pasando sendas ligaduras a nivel de arnbas ca-
r6tidas comunes. Tras proceder al resto de las maniobras de 
la preparaci6n. general del animal, era colocado en decabito pr~ 
no fijando la cabeza. Entonces tensando lateralmente la piel 
de la cabeza y nuca haciamos una incisi6n media desde la regi6n 
superciliar a la ap6ftsis espinosa de la tercera vertebra cer-
vical, retrayendo los colgajos cutaneos lateralmente y cesinser-
tando ambos musculos temporales. Se procedia entonces a reali-
zar btlateralmente un trepano en el hueso temporal aproximada-
mente a 1 ern. de la linea ~edia y de la cresta occipital, am-
pliando el orificio en direcci6n lateral para evitar el desgarro 
del seno longitudinal. A continuaci6n se traccionaban los hiles 
pasados alrededor de ambas car6tidas comunes con el fin de oclu-
irlas parcialmente y asi evitar.gran parte de la hemorragia que 
origina la descerebraci6n. Se abri~ con tijera la duramadre y 
rechazabamos en direacci6n craneal ambos hemisferios cerebrales 
antes de seccionar el tronco cerebral lo cual se hacia deslizan-
do un bisturi en sentido lateral por la cara anterior de la 
tienda del cerebelo. Entonces introduc!amos canula de aspira-
ci6n para evacuar la masa encefalica craneal a la superficie 
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de secci6n. Una vez confirrnada visualmente la correcci6n de 
esta maniobra, colocabarnos sobre el tronco cerebral espongostan 
y fragmentos de musculo temporal rellenando parcialmente el resto 
de la cav~dad co a~godon y suprimiamos la semioclusi6n caroti-
dea. Por ultimo suturabamos la ampl;ta incisi6n quirurgica y 
establec;i:arnos infus;t6n endovenosa de un volumen de 1-!acrodex sa-
lina aproxinado a las perdidas estimadas, Este era el mo~ento 
en el que administ.raba.nos la prirnera, dosis de rela:Jante muscu-
lar en este. g.rupo de animales, puesto que la gran rigidez, de 
establecimiento rapido, que se desencadena tras la descerebra-
ci6n era un elemento m~s de confirmaci6n de que la maniobra 
quirurgica habia side realizada correctamente. No obstante, to-
dos los a.ni~ales descerebrados fueron revisados al terrninar el 
expe.rimento mediante amplia craniectomia. 
Secci6n espinal. 
Colocando a.l animal en decu-
bito prono localtzabamos por pa.lpaci6n la apofisis espinosa de 
la Vll vertebra cervical y a partir de ella identificabamos de 
la v cervical a la rrr torac;lca ;incindiendo longitudinalmente 
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la pie! entre ambas en la linea media. P.echazando lateralmente 
los colgajos cutaneos colocabamos una pinza vertebral en la apo-
fisis espinosa de la III toracica e iba~os desinsertando late-
ralmente los musculos de las inmediaciones para exponer las la-
minas vertebrales de C VI y T II. Realizabamos laminectomia 
de C VII y T I y tras abrir la duramadre seccionabamos la medu-
la espinal a ese nivel con control visual estereomicrosc6pico 
introduciendo posteriormente entre ambos fragrnentos medulares 
espongostan y suturando la piel. 
Secci6n de los nervios carot!de·os. 
Para localizar el nervio ca-
rtt!deo identificamos previamente el hueso hioides por debajo 
del cual se ve facilrnente como discurre el nervio hipogloso. 
Entonces, oajo control visual con el estereomicroscopio a ~5 
aumentos disecamos cuidadosamente este nervio para buscar su 
primera rama y m~s craneal que es el nervio carot!deo, seccio-
nadolo a este nivel. 
Secci6n de los nervios aorticos. 
Tambien con ayuda del estereo-
microscopio identificabamos en el cuello para su posterior sec-
ci6n el nervio aortico el cual se localiza como un fino tronco 
unido laxamente al paquete vagosimpatico cervical y que a nivel 
del ganglio nodose, en vez de introducirse en el directamente, 
lo hace atraves del nervio laringeo superior, siendo facilmente 
distinguible a este nivel. 
Secci6n vagosimpatica cervical. 
La identificaci6n del paquete 
vagosimpatico cervical en el. gato es sencilla, pucsto que dis-
curre paralelamente a la arterial car6tida comun y constituye 
una estructura anat6mica identificable a simple vista. 
TECNICAS DE REGISTRO Y. UED!C!ONES 
Registro de la presi6n arterial. 
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La presi6n arterial fue regis-
trada en todos los anirnales en la arteria fenoral, mediante un 
transductor IIe~Jlwtt Packard 1280 c conectado atraves de una lla-
ve de tres pasos a un cateter de polietileno de 1.5 mm. de dia-
matro lleno de soluci6n salina heparinizada. La senal pasaba 
del transductor a un preamplificador Sanborn 350-1100 C y de 
este al registrador Hewlett Packard 7700. Los valores de la 
curva de presi6n arterial que hemos tornado como variables son: 
- valor de la presi6n arterial sist6lica, o valor m~ximo de la 
curva de presi6n arterial. 
- valor de la presi6n diast6lica o valor m!nimo de la curva de 
presi6n arterial. 
- valor de la presi6n arterial media tornado mediante integra-
ci6n electronica de la curva de presi6n arterial. 
Registro del electrocardiograma. 
De forma sistematica estable-
ciamos una de las derivaciones clasicas de Einthoven nediante 
la inserci6n de electrode~ de aguja en la parte p~oxirnal de 
las extremidades siendo conectados a un preanplificador de 
alta ganancia Sanborn 350-2700 c, con salida al registrador y 
monitorizado en osciloscopio Tektronix 565. 
Determinaci6n de la actividad de renina plasmatica. 
La extracci6n de las rnuestras 
de sangre (3 ml~) se realizaba atraves de la arteria femoral 
canalizada, con una jeri~ga mojada con EDTA en soluci6n sodica 
al 15%. La muestra era conservada a una temperatura entre 2 
y 4°C centrifugandose a esa, temperatura a 4.000 R.P.H. durante 
20 minutes. El plasma se conservaba a -20°C hasta el memento 
107. 
108. 
de determinar la actividad de renina plasmatica, lo cual se lle-
vaba a cabo con ra~ioinrnunoensayo de Angiotensina I siguiendo el 
metodo referido por H~.BER y col. (1969) , ajustando el pH optima 
de generaci6n de Angiotensina para el gato. 
Tratamiento de los datos. 
Los di-versos valores obtenidos 
han sido referidos al valor control expresandolo en tantos por 
ciento de este, Generalmente se refieren valores medics y a 
partir de estes se han construido las diversas tablas y grafi-
cas. 
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I. 2. EFECTOS DE LA ADMIN!STRP£ION DURANTE INTERVALOS 
MAYORES. 
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I. 1. EFECTOS DE LA ADMINISTRACION DUR.n.NTt:; DOS !HNU~OS 
Se ha administrado Halotha 
ne segun la siguiente pauta: administraci6n de anestesico du 
rante dos minutes, seguida de recuperaci6n durante M~s de 20 
minutes. Esta rutina se ha repetido para concentraciones de 
Halothane del 0.5, 1, 1.5 y 2 %. Los valores de presi6n ar-
terial (P.A.) y frecuencia cardiaca {~.C.) han sido tornados 
al cabo de dos minutes de la administraci6n asi coMo a inter 
vales de cinco Minutes durante la fase de recuperaci6n, sien 
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do expresados en tantos por ciento del valbs preanestesico 
y comparados con €ste, el cual es considerado como valor 
control. 
I. 1. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
La inhalaci6n de Halothane 
durante dos minutes provoca de forma sistem~tica una disminu 
ci5n de los valores de presi6n arterial con respecto a los 
valores preanest€sicos. Estos efectos son dependientes de 
la dosis inhalada, como se obser-iTa en las graficas 1, 2, 3 y 
4, para la presi5n arterial sist6lica. Los valores Medias 
alcanzados a los dos minutes de la administraci6n para !a 
presi6n arterial sistolica, diast6lica y media se recogen 
en forma resumida en la tabla 2. 
TABLA 2 
Animal descerebrado. Valores medics expresados en tantos par 
ciento de la presi6n arterial sistolica (PAS) , presi6n arte-
rial diast6lica(PAD) y presi6n arterial media (PN1)a los 2 
minutes de la administraci6n de Halothane a concentraciones 
del 0.5, 1, 1.5 y 2 %. 
Concentraci6n de 
Halothane P.A.S. P.A.D. P.A.t-1. 
0.5 % 70 71 74 
1 % 68 67 67 
1.5 % 58 63 65 
2 % 61 56 62 
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ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 
2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 0.5 %. EN 
TRAZO GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. 
GRAFICA 1 
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CONTROL 2' T 
ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 
2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TRA 
ZO GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. 
·GRAFICA 2 
/o 












ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 
2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE al 1.5 %. EN 
TRAZO GRUESO SE REPRESENTA LA VARTACION MEDIA. 
GRAFICA ·3 









C()ttf T R OL 2' T 
ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 
2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 2 %. EN TRA. 
ZO GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. 
GRAFICA 4 
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Para estudiar la variaci6n 
que experimentan durante la recuperaci6n estos valores han 
sido medidos a los 5, 10 y 15 minutes despues de suprimir 
la administraci6n del anestesico. Como puede observarse en 
las_ graficas 5, 6, 7 y B, la P.A.S. experimenta una recupe• 
raci6n e~ sus valores a lo largo del tiempo de forma que a 
los 5 minutes de suspender la inhalaci6n de Halothane a co~ 
centraciones bajas estos alcanzan los valores preanestesicos. 
En las tablas 3, 4 y 5 se recogen los valores medics de PAS, 
PAD y PAM. 
TABLA 3 
Animal descerebrado. Recuperaci6n de la presi6n arterial sis·-
t6lica. Valores medios expresados en % del control. 
Concentraci6n de 
Halothane A B c D 
0.5 % 70 100 103 102 
1 % 68 93 99 99 
1.5 % 58 87 90 93 
2 % 61 90 96 97 
A: valor a los 2 minutos de la administraci6n de Ealothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anestesico 
C: a los 10 minutes de la supresi6n del anestesico 
D: a los 15 minutes de la supresi6n del anestesico. 
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TABLA 4 
Animal descerebrado. Recuperaci6n de la presi6n arterial dias 
t6lica • Valores medics expresados en % del control • 
Concentraci6n de 
Halothane A B c 0 
0.5 % 71 105 107 108 
1 % 67 91 95 96 
1.5 % 63 89 90 91 
2 % 56 92 94 97 
A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anest~sico 
C: a los 10 minutes de la supresion del anest~sico 
0: a los 15 minutes de la supresi6n del anest~sico. 
TABLA 5 
Animal descerebrado. Recuperaci6n de la presi6n arterial me-
dia . Valores medics expresados en % del control. 
Concentraci6n de 
Halothane A B c D 
o.s % 74 102 106 106 
1 % 67 92 96 95 
1.S % 65 89 92 93 
~ % 62 93 97 99 
A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
B a los 5 minutes de la supresi6n del anest~sico 
C a los 10 minutes de la supresi6n del anest~sico 

































J\Nll1AL DESCEREBRAOO. EVOUX::IOO DE IA P.A.S. DUFA."'ll'E IA FASE DE ROCUPERACICN 
TAAS IA J\I:MINIS'I'R1\CICN DE HAI.Dl'H1\NE 1\L 0. 5 % DlJRANI'E 2 tnNUI'OS. LA LINFA PA-
SA POR lOS VAIDRFS MEDICS. A: a los 2 minutes de Halothane 0.5 %. B, C y D: 
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G. 
A B c D 
ANIMAL DESCEREBRNX>. EVO:U.X:IOO DE IA P.A.S. DUPJ\NTE !A FASE DE REOJPERACION 
TRAS IA .ru:MINISTAACIOO DE HAIDl'H1\NE AL 1 % DUFANI'E 2 MrnlJIDS. IA LINEA PA-
SA POR IDS VAIDRES MEDIOS. A: a los 2 minutos de Halothane 1 %. B, C y D : 































A B c D 
.ANnVU.. DESCEREBPJ\00. EVOLtX::IOO DE IA P.A.S. DtJR1\NI'E lA FASE DE Rro.JPERJ\CION 
TRAS IA .N:MJNISTRP£:100 DE HAID1'HANE AL 1. 5 % DtJRANI'E 2 MlNU'lOS. I.A LrnFA PA-
SA. POR I.a; 'V.f\U)RES MEDICS. A: a los 2 minutes de Halothane 1.5 %. B, C y D: 
a los 5, 10 "I 15 minutes t:espectivanente de la supresion del anestesico. 




























A B c D 
ANlMAL DESCEREBRAOO. EVOI.U:ICN DE lA P.A.S. I;lURANl'E LA Fl\SE DE REX:UPERJ\CIOO 
TRJ\S IA 1\J::MrniSTRJ\CION DE IW.DI'HJ\NE AL 2 % Dl.JRANI'E 2 MlNt1roS. IA LINPA PA-
SA. POR IDS VAI.DRES MEDIOS. A: a los 2 m.inutos de Halothane 2 \. B, C y D: 
a los 5, 10 y 15 m.ihutos respectivarrente de la supresion del anestesico. 
GRAFICA . 8 
En los registros 1, 2, 3 y 4 podemos estudiar el curso tem-
poral que siguen las variaciones de presi6n arterial durante 
la inhalaci6n de diversas dosis de Halothane. Es importante 
observar como la disrninuci6n m~xirna de presi6n arterial es 
m~s rapida cuanto mayor es la dosis de anest~sico utilizada 
123 
(ver registro 4}. Asirnismo, durante el tiempo que dura la 
administraci6n, la presiOn diferencial va disrninuyendo paul~ 
tinamente y desaparecen las ondas lentas que estos anirnales 
presentan en los r~giptros de presi6n arterial. Una vez que 
se interrurnpe la adrninistraci6n del anest~sico, la presi6n 
arterial inicia una recuperaci6n siendo ~sta con una consta~ 
te de tiempo mayor cuanto mayor es la dosis de Halothane (r~ 
. gistros s, 6 y 7). 
I. 1. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA 
El comportarniento que sigue 
la frecuencia cardiaca en el gato descerebrado al administrar 
le Halothane, es menor cuantitativamente cornparado con las 
variaciones experimentadas por la presi6n arterial. Sin em-
bargo con todas las dosis utilizadas se produce una ligera 
disminuci6n de frecuencia cardiaca como puede verse en las 
. graficas 9, 10, 11 y 12, decremento que es mas marcado para 




Animal descerebrado. Valores medios de la frecuencia cardiaca 
a los 2 minutos de la administraci6n de Halothane a diversas 






1 % 1.5 % 2 % 
96 91 93 
Un~ vez interrumpida la a~ 
ministraci6n de anest~sico, los valores ~e frecuencia cardia-
ca comienzan a recuperarse rapidamente sin que este proceso 
parezca ser influ!do por la dosis. Un resumen de estos cam-
bios puede observarse en la tabla 7 Y. graficas 13, 14, 15 y 
16. 
Con el objeto de ver si 
existia a~guna interrelaci6n entre las caidas de la presi6n 

















ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A 
LOS 2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE al 0.5 %. 






























COt.J T R OL 2" T 
ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA Cl\RDIACA A 
LOS 2 l.JINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHAl'-lE AL 1 %. EN 


















COL\1 T R OL 2" T 
ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A 
LOS 2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1.5 %. 



















CONTROL 2' T 
ANIMAL DESCEREBRADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A 
LOS 2 MINUTOS DE LA ADHINISTRACION DE HAL01'HANE AL 2 %. EN 
















A B c D 
ANIMAL DESCER.EB.ru\IXl. EVOI.U:IOO DE LA F. C. DURl\NI'E IA FA.SE DE RECUPEPJ\CI•::N 
TRAS !A 1\CN.INISTRACICN DE HAI.Dl'HANE AL 0. 5 % DURl\NI'E 2 MINlJI'C6. IA Ll.NEl\. 
Pl\Sl\ POR IDS V1\I.DRES MEDIOS. A: a los 2 minutes de H.:1lotl1N1e 0.5%. n, C y 





,m _____ ,..,. _____ \\-.. -----...,...-----------.... ........ 
A B c 0 
NJrnAL DESCERFB.Rl\00. EVOUJCICN DE IA F. C. DUMNTE U\ FA.._S:: DE nrx::nPEPJ\CION 
TRAS Ll\ M1INISTRACION DE HALTI'HANE AL 1 % DURANTE 2 MlNtJI'OS. IA LINEA f'l\-
SA POR IDS VAIDRES ~tEDIOS. A: a los 2 minutes de Halothane 1 %. B, C y D: 













A 8 c D 
ANIMAL DF...SCEREBAAOO. EVOLOCICN DE IA F. C. I:>tJRJlNl'E LA. FASE DE HECUPFJ~CIO 
TRAS I.A l\DMJNISTRACIOO DE HAIDTIIANE 1\L 1. 5 % DURAN'I'E 2 MlllUIOS. J..J\ LHWA 
PASA POR IJJS VJI..IJJRES MEDICS. A: a los 2 mi.nutos de Hamthane 1. 5 %. B, C y 














A B c D 
ANIN.l\L D:ESO::REBRJ\00. EVOLUCION DE IA F. C. D1.JAANTE IA Fl\SE DE REUJPERJ\CICl-1 
TR1\S IA .ADMINIST.Rl\CIC'-'1 DE HAI£7I'H7\NE AL 2 % ])(JRAN!'£ 2 MllJt.Jl'CS. U\ J,JNF-.1\ PA-
SA POR IDS VAIDRES MEDIOS. A: a los 2 minutes de Halothane 2 %. B, C y D: 




~nimal descerebrado. Valores medios de la frecuencia cardiaca 








1.5 % 91 
















A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anestesico 
C: a los 10 minutes de la supresi6n del anestesico 
D: a los 15 minutes de la supresi6n del anestesico. 
diaca, se han constru!do las_ graficas 17, 18, 19 y 20. En 
ellas podemos observar como para tres dosis existe una rela-
ci6n evidente entre la caida de presi6n arterial sist6lica 
y la caida de frecuencia cardiaca , como son expresadas por 
los coeficientes de correlaci6n entre ambos valores que tie-


























ANIMAL DESCEREBRAOO. RELACICN ENTRE IA PRESICN ARTERIAL SIS'IDLICA Y IA 
FREX:.'OENCIA CARDIACA A Ia; 2 MINUroS DE IA AIMJNISTRACICN DE HAI.m'HANE 























F f\EC UENC lA 
r = 0.806 
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ANIMAL DESCE:REBRADO. REIJ\CICN ENI'RE IA PRESION ARIERIAL SISIDLICA Y IA 
FRm.JENCIA CARDIJCA A IDS 2 .MINt.J'I"a3 DE IA AIMINISTRACION DE HAlDTHANE 


































ANJW\.L DESCEREBRNX). REU\C!OO ENrP£ IA PRESIOO 1\.RITTJ.f'\L SIS'IDL.ICA Y I.A 
FRECUENCIA Cl\RDIACA A LOS 2 MINUroS DE IA ArnmiSTHl\CIUJ DE Hl\LCfi'J!]\ .. "-JL 

















F RECUENCIA . CARDIACA 
ANINAL DE'SCEREBRAOO. RELl\CIOO Em'RE I.A PRESION ARrERIAL SIS'IOLICA Y IA 
FREO.JENCIA CARDIACA A IDS 2 MINl1IOS DE I.A All-1INISTRACION DE HAIDTIWJE 
AL 2 % • (PAS = 1 • 7 0 • FC - 9 7 • 3) 
GRAFICA 20 
138. 
I. 2. EFECTOS DE LA ADMINISTRACION DURANTE INTERVALOS HAYORES 
En otro grupo de animales 
se administr6 el anest~sico segun la siguiente pauta: dura~ 
te 15 minutes a concentraciones del 0.5 % , aumentandola al 
1 % durante los siguientes 15 rninutos. Las determinaciones 
de presi6n arterial y frecuencia cardiaca se hacian al fi~al 
.de cada uno de estos periodos asi como a los 15 y 60 minutes 
de la supresi6n del anestesico. Expresamos los valores en 
porcentajes con respecto al valor control 'preanestesico. 
I. 2. a. EFECTOS SOBRE LA ,PRESION ARTERIAL 
La inhalaci6n de Halothane 
al 0.5 % durante 15 minutos produce una disminuci6n en la 
presi6n arterial sist6lica,.diast6lica y media, que expres~ 
mas en la tabla B. El posterior aumento de concentraci6n de 
anest~sico da lugar a una mayor disminuci6n de estos valores, 
los cuales se recuperan en su totalidad a los 15 minutes de 
la supresi6n del Halothane. En las graficas 21, 22 y 23 se 
ve representada esta secuencia. En el registro poligr~fico 
8 se puede seguir el curso temporal de la presi6n arterial. 
<t 
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B c D 
0 
139. 
ANH1AL DESCEREBRADO. VALORES MEDIOS DB LA PRESION 1\_RTERIAL SIS 
TOLICA EXPRESADOS EN % DEL CONTROL EN LJ\S SIGUIENT!::S CIRCUUS7,\~~ 
C IAS: A: CONTROL. B: JJ.. LOS 15 UIN. DE AD~~I~ I STF..'\C IOU DF: HAI.O-
THANE 0.5 %. C: A LOS 15 HIN. DE L.ll. Am1INISTRJ..Cim7 SUCESIVA 
DE HALOTHANE 1 %. 0: A LOS 15 f-!IN. DE LA SUPRESION DEL JI.N!:S-








A B c 
l\J.'JTI!A.L DESCERL'BIWX). Vl\LORES r'lEDlOS DE Ll\ PRESIO!J 7\RISR..T_.i'\L D:fji..S'IDLICJ\ FY-
PRESl'.OOS F.!'1 % Df':.L a:Nl'ROL EN U\B SIGUI!NI'E.S CIOCUNS'!1\!1C:U\S: A: CCNTI~'L. 
D: A lOS 15 riTN. DE 1\LMINISTMCIO!l DE Hl\IL"I'I~NE J\L 0.5 %. C: l\ lOS 15 PHN. 
DE LA AD'UNISTRJ\CION SUC['SIVA DE J)}\LCJI'HA!lE JIJJ 1 %. D: A IDS 15 ~~- DE V\ 
SlJFRESIOO Dr: l'.NESTF'..Sim. E: A IDS 60 MIN. DE SUPRESICN DEL ANF~S7ESIC'O. 

















A B c D E 
EN % DEL C'CN!'FOL EN U.S SIGUIENI'CS CIPCUHf7I'MTCil\S: A: a.::::TITDL. B; A I.CS 
15 IDN. DE AD.'!JNIS'I'RJ\CIOO DE HAI.OI'EANE AL 0.5 %. C: A LOS 15 P..rit-1. DT:: L'\ 
l\0'1JNISTPACI0N Sucr:5IVA DE HAIDTIJAHE AL 1 %. D: A IJJ!=: 15 .MIN. DF. Ii\ St.:~r:~ 
SION DEL ANESTESICO. E: A LOS 60 rrrN. DE SUPPESICfJ Dr.::L ~IT:S'S:!:C"'. 
GPJ\FICA 23 
TABLA H 
Animal descerebrado. Valores medics expresados en % de la 
presi6n arterial sist6lica (PAS) , diast6lica (PAD) , media 
(PAM) y frecuencia cardiaca (FC} . 
A B c D E 
PAS 100 72 52 102 105 
PAD 100 63 55 105 109 
PAI<1 100 72 53 103 113 
FC 100 117 107 115 127 
A: Control. 
B: Valor a los 15 minutes de la administraci6n de Halothane 
142. 
0.5-c 
C: A los 15 minutes de la administraci6n sucesiva de Halothane 
al 1 %. 
D: A los 15 minutes de la supresi6n del an€stesico 
E: A los 60 rninutos de la suprcsi6n del anest~sico. 
I. 2. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA 
A diferencia de lo observa 
do en las administraciones de corta duraci6n, la frecuencia 
cardiaca en estos animales sigue un curso distinto observan-
dose un ligero incremento en sus valores el cual persiste in 
cluso al cabo de una hora de la supresi6n del anest~sico, co 























!\NnW. DESCEREBP.AOO. Vl<l.DRES lfl>IOS DE IA FRECUEl-lCIA CJ\JIDIJ\CA F.XPRISl\JXlS 
EN % DEL a:Nl'ROL EN lAS SIGUIENTES CIRCUHSTP..NCIAS. A: CO'ITROL. B: A LOS 
15 MJN. DE 1\U-UNISTRACICN DE HJ\l.Dl'PJ\NE 0.5 % • C: A lOS lS ?-1!N. DE A!.lU-
NISTPJ\CION St.JC:ESIVA DE H:AIDnWm 1 % •. D: A IDS 15 tUN. DE U>. SUPF.ESION 
DEL 1\NES'I'ESICO. E: A IDS 60 UIN. DE SUPRESICN DEL .ANES'ITSICO. 
GP.AFICA 24 
II.- EFECTOS DEL fffiLOTP~NE EN EL ANIMAL DESCEREBRADO Y ESPINAL. 
II.a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
II. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA 
II.- EFECTOS DEL HALOTHANE EN EL ANH!AL DESCEREBRi\DO Y ESPINAL. 
Los valores de presi6n arte-
rial sfst6lica, diast6lica y media, asi como la frecuencia car-
diaca obtenidos en el gato descerebrado al cual efectuamos una 
posterior secci6n espinal cervical a nivel C7-Tl, se presentan 




Valores medics de la presi6n arterial sist6lica (P.A.S.), pres1on 
arterial diast6lica (P.A.D.) y presi6n arterial media (P.A.M.) 
expresades en mm Hg., y de frecuencia cardiaca (F.C.) exprcsad.:t 















error estandar sebre la media. 
El anestesico fue adrninistraco 
a estes animales a cencentraci6n del 1 % durante 2 minutes supri-
miendese a continuaci6n durante un intervale mayor de 20 minutes. 
A continuaci6n y con este mismo criterie se administraron concan-
traciones de Halothane del 2 %. Los valores de presi6n arterinl 
y de frecuencia cardiaca se tomaron a los 2 minutes de la adrnini~ 
traci6n asi como a intervalos de 5 minutes durante la fase siguic~ 
te de supresi6n, expresandose en tantos por cicnto del valor pre~ 
nest~sico, considerado control, y cemparandose con este. 
14 6. 
II· a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL. 
La administraci6n de Halothane · 
duraute 2 rninutos da J.ugar a una disminuci6n de la pr12si6n arterial 




Animal descerebrado y espinal. Vnlores vcdios e~presarlos en tantos 
por ciento de la presi6n arterial sist6lica(P.A.S.), prcsi6n arte-
ri~l diast6lica (P.A.D.) y presi6n arterial rnedia (P.A.M.) a los 2 
Hunutos de la adminislraci6n de Halothane a concent.raciones del 1 
y 2 %. 
Conc:.ntr:Jci.Sn de 












Para analizar la evoluci6n que 
experimentan estes parametres durante la fase de recuperaci6n han s.!_ 
do determinados a los 5, 10 y 15 minutes de la suprcsi6n del ane~ 
t6sico. En las graficas 27 y 28 podemos observar las v~riacioncs 
que sufre la presi6n arterial sist6lica a lo largo de (!sta fase, 
no siendo muy llamativa la relaci6n con la dosis de anest€sico ad-
147. 
ministrada, puesto que al 2 % la caida de prcsiGn nrtcrial Fist6-
1 ic~t es poco mas marcada y 1 a fase cle recupr~ r11c i.6n es un poco I"··~.; 
lorcs medics de presi6n srterial sist61ica, diast6lica y illcdia. 
TABLA 11 
-------·- ··-··------·-----··-·--····- ·-· ······-· 
ilnim<tl descerebrauo y espinal. Recuperaei6n de la pn~!;ir"';n .:lr:lr>t-.Ltl 
















a los 2 minutes de la adminif;tracion d·.~ I!alothan·~ 
5 minutos de la supresi~n del nncst0sico. 
C: C\ Jos 10 minutos de ln suprcsi6n del <me~~t{·~ico. 
0: a los 15 minutos de la suprcsi6n del ane!; t:es i.co. 
Tl\HJ.l\ 12 
~nimal descQrebrado y enpinal. Recuperaci~n de ]a rr0si~n art0ri~l 
cJiast6lica. Valores medios ex1-n·esados en tnntos par ci•.'nLo d-e~ I 
crmt1~ol. 
Ccncentrac-ion de 
Halothane ]\ D c D 
1 ~ 63 94 9'.l 102 
2 % 41 91 9B 90 
------··-..-...--------·---·-
l\: valc'r a los 2 minutes de la admin1~:tr<"'lci6n df' ll::tlot.hane. 
B: u los 5 m.i.nutos de la supresion tk!l anest.o'!:;ico. 
C: a los 10 minutes de la suprcsi6n del nne~t6~ico. 
U: a los 15 minutes de la supresi6n del anest~sico. 
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ANIMAL DESCEREBRADO Y ESPINAL. VARIACION DE LA PRESION AR'l'E 
RIAL A LOS 2 MINU'fOS DE LA ADMINISTRACION DE HAL01'HANE AL 


























CO~J T R OL 
149. 
= 
ltNIMAL DESCEREBHi\DO Y ESPINAL. VARlt'\CION DE LA I' RES ION J ... R'I'E 
RIAL, A LOS 2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTEANE 1\L 
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B C 
ANTI-\1\L DESCERETIRl\.CO Y ESPJNAL. E\IQux:;IOO DE IA P.A.S. DUPJ\NTE IA FJ\SE DE 
RECUPEAACION 'IW\S IA M'1INISTRACIOO DE Hl\I.OI'HANE AL 1 % DURANTE 2 HINUIDS. 
IA LllJEi\ PAS.i\ POR LOS VALORES MEDIOS. A: a los 2 minutos de Halot1k.'1.nc 15 . 





























A B c D 
A.f-.JIMl\L DF.SCEREBAAOO Y FSPm\L • .EVOWCIOO DE !A P.A.S. DlJRl\m'E IA FASE DE 
P.oc'JPERACICN TR.1\S IA. AIMTIHS'l'Rl\.CION DE HALOI'HANE AL 2% DlJRlNI'E 2 MJNUTOS. 
IJ\ LlliD\. Pl\51\ POR lOS VAI.DRES MEDIOS. A: a los 2 minutos de Halothane 2~ ~ 







Animal desccrebrado y espinal. Recuperaci6n de la prcsi6n ~rtcrial 














A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anest€sico. 
C: a los 10 minutes de la supresi6n del anestesico. 
D: a los 15 minutos de la supresi6n del anestesl.co. 
El registro 9 nos ofrcce la 
evoluci6n de la onda de presion arterial durante la administra-
ci6n a estos animales de Halothane al 1 y 2 %. Vemos que para 
la dosis mayor se produce una caida mas rapida de presi6n artc-
rial sistolica y diast6lica. Asirnismo, los valores finales alca~ 
zados al cabo de los 2 minutos de administraci6n del anestesico 
son menores en este segundo grupo. Sin embargo en cuanto a la 
recuperaci6n, los registros 10 y 11 nos permiten comparar el 
comportamiento de la presion arterial segun las dosis viendose 
que la evolucion es bastante similar en ambos caso:::. 























A B c D 
A'liMtu, DESCEREBRAOO Y FSPINl\L. EVOLUCIOO DE I.'\ P .A. S. DURa.NI'E IA FP..EE DE 
H.IDJPER!CICN 'IRZ\S J.A. 1\IMINISTRl\CION DE lll\UJil!l\NE 1\L 2% DURJ\l·ITE 2 MlNtrfOS. 
I.A LINEA Pl\S.J\ POR IDS VALORES MEDIO..S. A: a los 2 minutos cle Haloth..1ne 2~. 







Animal dcsccrebr~do y espinal. Recuperaci6n de la presi6n arterinl 
media. Valorcs medics exprcsados en tantos por ciento del control. 
Concentraci6n de 
Halothane A B c D 
1% 
A: valor 
B: a los 
C: a los 
D: a los 
65 91 98 104 
42 87 100 93 
a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
5 minutes de !a supresi6n del anestesico. 
10 minutes de !a supres1on del anestesico. 
15 minutes de la supresi6n del anest€sico. 
El registro 9 nos ofrcce la 
evoluci6n de !a onda de presi6n arterial durante la administr~-
ci6n a estos animales de Halothane al 1 y 2 %. Vemos que para 
la dosis mayor se produce una caida mas rapida de presi6n arte-
rial sist6lica y diast6lica. Asimismo, los valores finales alca~ 
zados al cabo de los 2 minutes de administraci6n del anest€sico 
son menores en este segundo grupo. Sin embargo en cuanto a la 
recuperaci6n, los registros 10 y 11 nos permiten cornparar el 
comportamiento de la presi6n arterial segun las dosis viendose 
que la evoluci6n es bastante similar en ambos cases. 
153. 
II. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDI~CA 
La frecuencia cardiaca en el 
animal descerebrado y espinal tiene un comportamiento rnuy varia 
ble ante la administraci6n de Halothane, de forma que aun cuando 
los valores medios disminuyen a cualquier dosis, se ven casos 
individualcs en los que no solo se mantienc sino que ~n algunoR 
casos se incrementa. La caida media de frecuencia cardiaca es 
apenas valorable para concentraciones de anest6sico del 1 ~. 
mientras que al 2 % esta variaci6n es mas notoria como puede ver 
se en la tabla 14 asi como en las gr5fic~s 29 y 30. 
TABLA 14 
Animal descerebrado y espinal. Valores medios de la frecuencia carc~a 
ca a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane a div£rscs cc11-~ 








En cuanto suprimimos el aneste-
sico, la frecuencia cardiaca se recupera demodo que a los 5 minutes 
los valores para todas las dosis son practicamcntc normales, obser-
154. 
vandose a los 10 y 15 minutes una lig~ra tendencia a superar los 
valores control preanestesicos. Estes cambios vienen expresados 
por las_ graficas 31 y 32 asi como por la tabla 15. 
TABLA 15 
Animal descerebrado y espinal. Recuperaci6n de la frccucncia cardi~cn 








B c D 
103 105 107 
97 104 104 
A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anestesico. 
C: a los 10 minutes de la supresi6n del anest~sico. 
D: a los 15 minutes de la supresi6n del anestesico. 
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ANIMAL DESCEREBRADO Y ESPINAL. VARIACION DE LA FRECUENCIA 
CARDIACA A LOS 2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE 
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156. 
----~.~~~--~.~~----~~~~----~---.----------~r~----~~ 
CON T ft OL 2. T 
ANIMAL DESCEREBRADO Y ESPINAL. VARIACION DE LA FRECUENCIA 
CARDIACA A LOS 2 MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE 













A B c D 
ANIMAL DESC:EREBRAOO Y. ESPINAL. E.VOU.X::IOO' DE IA F .C. DUPJ'\NTE lA FASE DE 
REX:UPE.RJ'ICICN TRAS IA ArMrmSTRACICN DE HN..Ol'1-I7\NE AL 1% DtJRANTE 2 MJNUit)S. 
IA LINEA PASA POR IDS· VJ\IDRES MEDIOS. A: a los 2 minutos de Halothane al 







100 )( lt 
90 
c<J: 30- l: t~ 
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:J 
1!.\{ 70 .. 
( .. ~ 
nEClJPEFt·.CIQJ 1'IV\S IA ~y::;:;:miS'rHl\ClON DE IIAUJI'IIANE AL 2 % DURi'JITE 2 HI.."'\Ul'OS. 
IA L:D.'E.?\. E\S.i\ l\'1!{. IDS VJ\JOHES j\1f::OIOS. !\.: a los 2 minutos de HalothilnC al 
2%. B, C y D : a los 5, 10 y 15 minutos respectivarrente de la supresi6n 
del anest€siex>. 
Gntl..FICi\ 32 
III.- EFECTOS DEL HALOTHANE EN EL ANH'!AL DESCEREBRADO Y CON 
SECCION VAGO SH1PATICA CERVICAL. 
III. a. EFECTOS SOllRE LA PRESION ARTERI~~ 
III. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA. 
III.- EFECTOS DEL HALOTP.ANE EN EL ANII-1AL DESCEREBRADO Y CON 
SECCION VAGO Sir1PATICA CERVICAL. 
Presentamos en la tabla 16 
los valores hallados de presi6n arterial y frecucncia cardia 
ca en gatos descerebrados alos cuales asimismo les ha sido 





Valores medios de presi6n arterial sist6lica (P.A.S.), presi6n ar-
terial diast6lica (P.A.D.) y presi6n arterial media (P.A.M.), ex-
presados en mm Hg. y de frecuencia cardiaca (F.C.), expresados en 
lat./min., en 3 gatos descerebrados a los que se ha seccionado 
el vago y simpatico cervicales. 
x e.e.m. 
P.A.S. 108 12.81 
P.A.D. 90 14.19 
P.A.M. 99 12.79 
F.C. 204 43.05 
X = valor medio. e.e.rn. error estandar sobre la media. 
A estos animales les ha sido 
administrado Halothane durante periodos de dos minutes que van 
seguidos de intervalos de m~s de veinteminutos sin anest~sico. 
Las concentraciones utilizadas han sido de 0.5, 1 y 1.5 %. 
Se han determinado los valores de presi6n arterial y frecuen-
cia cardiaca a lo largo del experimento siendo expresados en 
tantos por ciento del valor preanest~sico, considerado control, 
y comparandose con este. 
III. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTE.RIAL 
El animal descerebrado y con 
secci6n vago-simpatica cervical experimenta una caida de pre-
sion arterial sist6lica, diast6lica y media como consecuencia 
de la administraci6n de Halothane durante dos minutes, a con-
centraciones de 0.5, 1 y 1.5 %. En la tabla 17 se refleja la 
variaci6n media experimentada por estes par~mctros con rcspe£ 
to al valor control pr~anestesico (100 %) • 
TABLA 17 
161. 
Ani~al descerebrado y con seccion vagosimpatica cervical. Valores 
medias exprcsados en tantos por ciento de la prcsi6n arterial si~ 
t6lica (P.A.S.), presi6n arterial diast6lica (P.A.D.) y presi6n 
arterial media (P.A.M.), a los 2 minutes de la adMinistra~i6n de 


















Asimismo podemos ver el curso 
de la presion arterial sistolica para las distintas dosis en las 
graficas 33, 34 y 35. 















CONTROL 2' T 
ANI~~L DESCEREBRADO Y CON SECCION VAGO-SIMPATICA CERVICAL. · 
VARIJ\CION DE Ll\ PRESION 1\RTERIAL A LOS 2 f-JINUTOS DE LA AD-
MINISTRACION DE HALOTHANE AL 0.5 %. EN TRAZO GRUESO SE RE-























COr4 T R OL 
ANIMAL DESCEREBRADO Y CON SECCION VnGO-SIMPATICA CERVICAL. 
VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 2 MINU'fOS DE L/\ AD-
NINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TRl\ZO GRUESO SE RE-





















CON T R OJ.. T 
ANH1AL DESCEREBRADO Y CON SECCION VAGO-SHtPATICJ\ CERVICAL. 
VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 2 NINUTOS DE l.A AD-
HINISTR.i\CION DE HALOTHANE AL 1. 5 %. EN TRAZO GRUESO SE RE-




Vemos la-recuperaci6n de los 
valores preanest~sicos mediante determinaciones a los 5, 10 y 
15 minutes despues de suprimir el agente anest~sico. Los va-
lores obtenidos se reflejan en las tablas 18, 19 y 20, y han 
servido para confeccionar las. gr~ficas 36, 37 y 38 referidas 
a la presi6n arterial sist6lica. 
TABLA 18 
165. 
Animal descerebrado y con seccion vagosimpatica cervical. Recupera-
ci6n de la presi6n arterial sist6lica. Valores medics expresados 
en tantos por ciento del control. 
Concentraci6n de 

















valor a los 2 minutes de la administraci6n de Ealothane 
5 minutes de la supresi6n del anestesico. a los 
a los 10 minutes de la supresi6n del anestesico. 







Animal descerebrado y con secci6n vagosimpatica cervical. Recuper.a~­
cion de la presion arterial diastolica. Valores medics expresados 














A: valor a los 2 minutes dela administraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anestesico. 
C: a los 10 minutes de la supresi6n del anestesico. 






Animal descerebrado y con secci6n vagosimpatica cervical. Recupera-
ci6n de la presi6n arterial media. Valores medics expresados en tan 














A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supresi6n del anestesico. 
C: a los 10 minutes de la supres16n del anestesico. 

























Q. i .._ ....... 
A B c D 
A..'UMAL DESCEREBRAOO Y CCN ~ICN W\GO-SIMPATICA CERVICAL. E\lOLUCia-1 DE Ll\ 
P.A.S. DURANI'E IA FASE DE REX:.'UPERACION TRAS IA AI:MINISTRACICN DE HAIDI'HANE 
0.5% DURANI'E 2 MlNUIDS. IA LINEA PASA POR :I...CS VALORFS MEDIOS. A: a los 2 
minutos de Halothane 0.5%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes respectiva-
























B c D 
A..~IM.l.\L DESCEREBRADO Y C<.:N SOCCICN VJVX>-SJMPATIC'A CERVICA. EVOID:IClJ DE IA 
P.A.S. DURANl'E IA Fl\SE DE REClJPERACIOO TRAS IA AJ:MINISTPACICN DE JIAWTIIl\~lE 
1% DLTRAt1I'E 2 :m:mm::E. Ll\ LINEA PASA POR lOS V1\IORES MEDIOS. A: a los 2 
minutes de Halothane 1~ • B, ·c y D: a los 5, 10 y 15 minutes respectivam?.!:!_ 
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A.~ThlAL DESCEilliBRADO Y CON SF.CCION VAGO-SIMPATICJ\ CERVICAL. E\lOUJCICt< DE I.A 
P.A.S. DUf~"l'ill IA FASE DE Ra:..IJPERACION TIW3 L~ A!:1·1ThiiS'rn;.:.cra.a DE W\L011W~ 
1.5'5 DUPV\NI'E 2 NJNUI'OS. L1\ LINEA PASA POR lOS VAIDRES MrDlOS. A: a los 2 
m.inutos ce Halothane 1. 5%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 rn:L.>utos resr.:.ecti vam:::~ 
te de la SU[)resi6n del anestesico. 
GRl'\.F'ICll. 38 
170. 
Gracias al registro 12 pode-
mos estudiar el curso te~poral que experimentan las variacio-
nes de presi6n arterial durante la administraci6n de distintas 
dosis. La presi6n diferencial disminuye a concsnt~acioncs del 
1.5 %. En el registro 13 vemos como la recuperaci6n incluso 
para la dosis m~s alta de anest~sico se hace muy rapidamente 
y a los 15 minutes de suprimir el f§rmaco, la onda de presi6n 
arterial ha racuperado todas las caracteristicas preanast6sic~s. 
II I. b. EFECTOS SOnRE LA FP.ECUENCI.l\ CARDil~CJ\. 
La administraci6n de Halotha 
ne a este tipo de animal da lugar a una disminuci6n escasa 
aunque bastante constante de la frecuencia cardiaca. Los 
valores medics van expresados en la tabla 21, representandose 
en las graficas 39, 40 y 41. 
TJ\BLJ\ 21 
Animul descerebrado y con scccion vagosimpaticavcrcicn.l. Valorcs 
medios de la fr0cuencia cardiaca a los 2 ~inutos de la adrninistra 
ci6n de Ealothane a diversas concentraciones, expresados en tant~s 






1 % 1.5 % 
90 92 
/o 
11 0 .. ~. 171. 
100_j ___ _ 
AN H1AL DESCEREBRADO Y CON SECCION VAGO-SH1Pl\'l' ICA Ci\RVICAL. 
VJ\RIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 l·!INUTOS DE Ll\ 
AUt-liNIS'fRACION DE HALOTHANE AL 0. 5 %. EN TRAZO GHUESO SE 
REPRESENTA LA VARIAC!ON HEDIA. 
GRAFICA 39 














COt~ T n OL 
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172. 
A~H1AL DESCEREBRADO Y CON SECCION VAG0-SU1FATICA CERVICAL. 
VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 MINUTOS DB Ll\ 
AD.r-!INIS'l'Ri"\CION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TRAZO GRUESO SE 










ANIHl\L DSCEREBRADO Y CON SECCION VAGO-SIM.PATICA CERVICAL. 
VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 MINUTOS DE LA 
ADHINISTRJ\.CION DE HALOTHANE AL 1.5 %. EN TRAZO GRUESO SE 




Se puede ver como no parece 
establecerse ninguna relaci6n entre la caida de frecuencia 
cardiaca y la concentraci6n de Halothane administrada. En el 
memento en que se interrumpe la administraci6n de Halothane, 
la frecuencia cardiaca aumenta rapidamente tendiendo a alcan-
zar enseguida los valores control. Tabla 22 y graficas 42, 43 
y 44. 
TABLA 22 
Animal descerebrado y con secci6n vagosimpatica cervical. Valores 
medics de la frecuencia cardiaca expresados en tantos por ciento 










B c D 
96 96 98 
94 94 97 
95 . 98 97 
A valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane. 
B a los 5 minutes de la supresi6n del anestesico. 
C a los 10 minutes de la supresion del anestesico. 
D a los 15 minutes de la supres16n del anestesico. 
% 
175. 
0.5% DlJRANl'E 2 MINUI'OS. lA LINEA PASA POR IDS VAIDRFS MEDIOS. A: a los 2 
m.inutos de Halothane 0.5%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes respectiva-
m:mte de la supresion del anestesico. 
GRAFICF\ 42 
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176. 
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A B c D 
AN!Ml\L DESCEREBR.AIX> Y CXN ~ICN wa:>-SIMPATICA a::RVICAL. EVOUX::IOO DE lJ\ 
F .C. OOAANrE lJ\ FASE DE •REOJPERACICN TPJ\S rA Arn!NISTPJ\CICN DE Hl\.IDI'IWlE 
1% DUR1\N'IE 2 ~1rnuros. lA LINE.l\ PASA POR lOS VAI.ORES MEDICS. A: a los 2 mi.-
nutos de Halothane 1%. B, C y 0: a los 5, 10 y 15 minutes respectivarrente 
de la supresion del anestesico. 
GRAFICA 43 
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A B c D 
ANIMAL DESCEREBRAOO Y CXN SEX.l:ION VAG:>-SIMPATICA CERVICAL. EVOI.lJ:ION DE lA 
F. C. DURl\NTE IA FASE DE REx::uPERACIOO' TAAS IA AI:t1INISTRACION DE HAIDl'HANE 
1.5% OOR1\NI'E 2 MlNtlroS. IA LINE'A PASA POR IDS VAIDRES MEDICS. A: a los 2 m! 
nutos de Halothane 1.5%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes respectivarrente 
de la supresion del anestesico. 
, .. 
IV.- EFECTOS DEL HALOTHANE EN EL k~IMAL DESCEREBRADO, ESPI 
NAL Y CON SECCION VAGO SIMPATICA CERVICAL. 
IV. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
IV. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA. 
IV.- EFECTOS DEL F~LOTHANE EN EL ANI~@~ DESCEREBPADO, ESPI 
NAL Y CON SECCION VAGO Sir1PATICA CERVICAT .. 
Expresamos en la tabla 23 
~os valores ,de presi6n arterial y frecuencia cardiaca e~ 
contrados en el animal descerebrado, con secci6n espinal 





Valores rnedios de presi6n arterial sistolica(PAS), presi6n arte-
rial diast61ica (PAD) y presi6n arterial media (PAM} expresados 
en rnm Hg. y de frecuencia cardiaca (FC) expresados en lat./min. 
















e.e.rn.= error estandar sobre la media. 
Se ha administrado Halothane a 
estos animales a concentraci6n del 1 % durante 2 minutes se-
guido de fases de recuperaci6n de rn~s de 20 minutes. Este 
misrno metoda se ha utilizado tambien para concentraciones 
de Halothane del 2 %. Se han hecho deterrninaciones de pr~ 
si6n arterial y frecuencia cardiaca a los 2 minutos de la 
administraci6n del anest~sico asi como cada 5 minutes duran 
te la fase de recuperaci6n. Los valores se han expresado en 
antos por ciento del valor preanestesico el cual es conside 
rado control. 
IV. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
La administraci6n de Halotha 
ne durante dos minutes al gato descerebrado, con secci6n 
espinal y secci6n cagosirnpatica cervical da lugar a una 
caida en los valores de presi6n arterial con respecto a 
los controles y que no parece dependiente de la dosis p~ 
ra concentraciones de anest~sico del 1 y 2 %. Este efec 
to lo podemos comprobar tanto en las graficas 45 y 46 en 
donde se representan los cambios experimentados en la 
presi6n arterial sist6lica para ambas dosiR como en los 
registros 14, 15 y 16, asi como en la tabla 24 en la que 
se aportan los datos num~ricos tanto para la presi6n arte 
rial sist6lica como para la diast6lica y la media. 
TABLA 24 
180. 
Animal descerebrado, espinal y con secci6n vagosimpatica cervicil 
Valores medios expresados en tantos por ciento de la presi6n ar-
teral sist6lica(PAS), presi6n arterial diast6lica (PAD) y presion 
arterial media (Pru!) a los 2 minutos de la adrninistraci6n de P.8-
























CON T R OJ. 
I 
2' T 
ANIMAL DESCEREBRADO, ESPINAL Y CON SECCION VAGO-SIMPATICA 
CERVICAL. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 2 MINUTOS 
DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TRAZO GRUESO 



























ANIMAL DESCEREBRADO, ESPINAL Y CON SECCION VAGO-SIMPATICA 
CERVICAL. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 2 MINUTOS 
DE LA ADMINISTRACION DE H~m AL 2 %. EN TRAZO GRUESO 
SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. 
' GRAFl:CA 46 
18~. 
Para analizar el proceso de recuperaci6n de estos valores 
han sido determinados a los 5, 10 y 15 minutos despues de 
suprimir el Halothane lo que nos permite construir las gr5 
ficas 47 y 48 en las que seguirnos la recuperaci6n de la 
presi6n arterial sist6lica. Vemos er. ellas que asi co~o 
para concentraciones de Halothane del 1 %, el .proceso de 
recuperaci6n se completa a valores preanestesicos a los S 
6 10 minutes, este proceso se lleva a cabo n3s lenta e in 
completamente a dosis ·de anest~sico del 2 % (Grafica 43). 
La tabla 25 nos ofrece los datos numericos sobre los que 
se han elaborado las graficas de recuperaci6n de la pre-
si6n arterial sist6lica y las tablas 26 y 27 los correspo~ 
dientes a las presiones arteriales diast6lica y media. 
TABLA 25 
183. 
Animal descerebrado, con secci6n espinal y vagosimpatica cervical 
Recuperaci6n de la presi6n arterial sist6lica. Valores medias cx-
presados en tantos por ciento del control. 
Concentraci6n de 
Halothane A c D 
1 % 55 93 77 100 
2 % 57 79 87 
A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane. 
B: a los 5 minutes de suprimir el anestesico. 
C: a los 10 minutes de suprimir el anestesico. 
D: a los 15 ninutos de suprirnir el anestesico. 
87 
% 
120 .. 184. 























A B c D 
ANll1AL DESCEREBRAOO, ESPINAL Y CCN SEX:CICN W\00-SIMPATICA CERVICAL. .E.VOLUCICN 
DE IA P.A.S. DURANTE IA FASE DE REOJPERACIOO TAAS !A AI:MrniSTRl\CiaJ DE HALO-
THANE AL 1% DlJRl\NTE 2 MINUroS. IA LINEA PASA POR WS VAIORFS MEDIOS. A: a 
los 2 rninutos de Halothane 1%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes re~cti-
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ANr'AL DESCE::\EBPJ\00, ESPll~\L Y CCN SOCCICN VAlX>-SIHPATICt"\ CEHVICAL. EVOU.JC!Cl·l 
DE L'\ P.A.S. DUR.l\NTE U\ Fl\SE DE REXl.JPERl'£ICN TRAS IA 1\I'MINISI'Hl\CICN DE Hl~ 
'llil\KS A!.r 2% Dill\i\t.'TE 2 NTh'UIDS. IA LINE.Z\ PASA POR IDS VAWRES MEDIOS. A: a 
los 2 minutos de Halothc-me 2%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes re~ti-




Animal descerebrado, esp1nal y con secci6nVa~.!<:sirn[:;-<Jticu ccrv1.c.:-tl. 
Rccuperaci6n de la presi6n arterial diast6lica. Valores mcdios 
expresados en tantos por ciento del central. 
Concentraci6n de 
Halothane c D 
----------------------------------------------------------------
1 % 56 98 104 
57 78 88 
A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane. 
B: a los 5 minutos de suprimir el anest~sico. 
C: a los 10 minutes de suprirnir el anestesico. 




Animal c!escer ·~bru<lo, e::;pJnal y con secclun va·gosinpa tica cc rvi.coi 1. 
Recuperaci6n de la presi6n arterial media. Valores ncdios exprc-
sado s en tan to s por c ien_t.:...o::._· -=d.:...e.:....l:::._-.:c...:o...:n..:.t_;_;;;:r...:.o...:.l.:_. _______________ _ 
Concentraci6n de 
Halothane A B c D 
1 ~ 65 100 108 100 
2 % 56 79 86 
A: valor a los 2 minutos de la .:v3m.inist.r.aci6n de ~~ulothane. 
n a los 5 minutes ~a suprimir el anest0sico. 
C a los lO rninutos clc SU?rimir cl anestcsico. 
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AtJ:e~ DESCE:-\EBRl\00, ESPll~\L Y CCN SOCCICN VACD-SIHPATICA CERVICAL. EVOLUCICN 
DE IA P.A.S. DURZ\NTE Ll\ FASE DE ROCUPERl\CICN TRl\S IA ArMINISTPJ\CICN DE H.!UD-
'l.'Hi~ili AL 2% DUl~"rrE 2 l--U~1UIDS. Ll\. LINE.2\ PASA POR LOS VAIDRES r--lliDIOS. A: a 
los 2 minutes de Halo theme 2%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutos respecti-






Animal descerebraO.o, espinal y con sccci6n va9osimpatic.:1 cervfczi:C 
Rccuperaci6n de la presi6n arterial di~st61ica. Valorcs medics 










A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane. 
B: a los 5 minutos de suprimir el anest~sico. 
C: a los 10 minutes de suprimir el anestesico. 





Animal descerebrado, e~>pinal y con seccion vagosi_Inpc<, t.ic.:t c<?r·vic.~ l. 
Recuperaci6n de la presi6n ar.terial media. Valores ncdios e;:.~prc-
sado s en ·tan to s por c ier.;..1 t .... o....__c1_.e_.l::...._...:c...:o:...:n.:...t...:...;:.r_o_l_. ___________ _ 
Concentraci6n de 
____ I_Ia __ I .... o_t_·h_a...:n_e...._ ___________________ A~--------~B __________ __:c __________ D 
1 % 65 100 108 100 
2 % 56 79 86 
A: valor a los 2 minutes de la .?.dminist.raci6n de ~':<tlothanc. 
n: a los 5 minutes da suprirnir el ancstGsico. 
C: a los 10 minutes de SU?rim.i.r clcnest(~sico. 
D~ a los 15 minutes de suprimir el ancst6sico. 
87 
187. 
IV. b. EFECTOS SOBRE LA FRECU:CNCIA CARDil'.CA 
La frecuencia cardiaca en este 
tipo de animales experimen ta un descenso m-is marc2oo que 
para otras prcparaciones cuando se administra llRlothane. 
Este·descenso es cuantitativarnente similar para dosis ce Ha 
lothane de 1 y 2 %.(Ver tabla 23, asi como graficas 49 y 50}. 
TABLA 28 
Animal descerebrado, espinal y con secci6n vagosirnp~tica cervic~} 
Valores rnedios de la frecuencia cardiaca a los 2 ~inutos de la 
administraci6n de Halothane a diversas concentraciones, expres~-






La recuperaci6n en los valores 
de frecuencia cnrdj_-?.ca no se haec esperar y asi, a los S mi-
nutos de suprirnir la administraci6n de anestesico, los valo-
res han recuperado el nivel control para cualquiera de las 
dos dosis estudiadas como se comprobar~ en la tabla 29 , en 












c:or~J .. r R o L T 
ANIMAL DESCEREBRl\DO, ESPINAL Y CON SECCION VAGO-SIHPATICA 
CERVICAL. VARIAC ION DE I)A FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 HINU 
TOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHAHE AL 1 %. EN TRAZO GP.UE 





















CON T ll OL T 
Jll'HMAL DESCEREBRADO, ESPINAl, Y CON SECCION VAGO-SIHPATICA 
CERVICAL. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 MINU 
TOS DE LA ADMINISTRZ\CION DE HALITHANE AL 2 %. ENTRAZO GRUE 
SO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. 
GRAFICA 50 
190. 
Ani~al descerebrado, eRpinal y con secci6n vagosimpatic~ cervical. 
Valorcs meclios de la frecuenci.a cardiacn. expres.udos en tan tos por 
ciento del valor control a distintas concentraciones -~e_J~alot~"!!1~~: 
Concentraci~n de 
Halothane A J3 c n 
1 % 86 100 100 100 
2 % 89 97 97 
A: valor a lo;-; 2 minutos clc la administraci6n cle Halothane. 
B: a los 5 minutes de suprimir el anestesico. 
C: a los 10 ninutos de suprimir el anestesico. 
0: a los 15 minutoA a~ suprimir el anestesico. 
97 
l. v ... 
100 
90 




~--:'1 70 ... u 
ANINAL DESCEREBP..AOO, ESPINAL Y CON SEYXION VAGO-Sll1PATICA CER'I.liCi\L. EVOLUCIO~ 
DE U\ F .C. DUR!INTE LA. FASE DE RECUPERI"\CION TRJ.\S Ll\ l\f1<1INISTPJI.CICN DE Hl\LOTEi\-
NE AL 1% DURAN'lE 2 MINUIDS. IA LINEA PASA FOR IDS VAIDRES ~'IEDIOS. A: a los 
2 minutes de Halothane al 1%. B, C y D: a los S, 10 y 15 minutes respectiva-


















A B c D 
1\N!r-W... DESCEREBRl\00, FSPlNAL Y CCN SFCCICN VAGO-SlMPl\Ticr\ CERVICtii ... E\'OU.X:IC.N 
DE Il\ F .C. DURANI'E IA FASE DE ~ERACION TRAS U\ ru::t1.1NIS'rRACION DE Hl\LOI'BA-
NE PJ... 2% DlJRANI'E 2 MmUI'OS. tA LlliFl\ PASA POR lOS V1\LOP.ES T-'lF.DIOS. A: a los 
2 minutes de Halothane 2 %. B, C y D: a los 5, 10 y 15 rninutos respectiva~ 
te de la supresion del anestesico. 
GRJI...FICA 52 
V.- EFECTOS DEL HALOTfiANE BN T:L ANng~ DESCF.REBRADO, CON SBC 
CION VAGO SIMPATICA CERVICAL Y DESAFERENTADO. 
V. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
V. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA. 
V.~ EFECTOS DEL HALOTHANE EN EL ANIHAL DFSCEREBRADO, CON SEC 
CION VAGO SIHPATICA CERVICAL Y DESAFERENTADO. 
En la tabla 30 presentamos 
los valores de presi6n arterial sist6lica, presi6n arterial 
diastolica y presi6n arterial media asi como de frecuencia 
cardiaca obtenidos en este grupo de animales a los que se 
habia efectuado descerebracion asi como secci6n bilateral 
del paqucte nervioso vago-simp~tico cervical y de a~bos ner-








Valores Medios de la presi6n arterialsist6lica (P.A.S.), pr~si6n ar-
terial diast6lica(P.A.D.) y presi6n arterial media (P.A.M.) expresa-
dos en mm Hg y de la frecuencia cardiaca (F,C.) expresac.a en lat./r~li 
en 2 gatos descerebrados, con secci6n bilateral vagosi~patica cervic 
y de ambos nervios carottdeos y aorticos. 
P .A. S. 102 
P.A.D. 87 
P.A.M. 93 
F.C. . .157 
X = valor medio. 
Se ha administrado a estos 
animales Halothane durante 2 minutos seguido de periodos de 
recuperaci6n de 20 6 m~s ninutos. Esta pauta se ha aplicado 
para concentraciones de anest~sico de 0.5, 1 y 1.5%. Hemos 
registrado los valores de presi6n arterial y frecuencia car-
diaca a los 2 rninutos de la administraci6n del anestesico y 
cada 5 minutes durante la fase de recuperaci6n, y las expre-
samos en tantos por ciento del valor preanestesico comparan-
dolo con este que consideramos control. 
V. a. EFECTOS SOBRF. LA PRESION ARTERIAL 
La adninistraci6n de Halo-
thane durante 2 minutes al gate descerebrado con secci6n bi-
lateral del paquete nervioso vagosimpatico del cuello y de 
ambos nervios carot!deos y aorticos origina un descenso en 
la presi6n arterial con respecto a los valores preanestesicos 
ligeramente mas rnarcado para conc~ntraciones del 1.5%. En 
las graficas 53, 54 y 55. podemos observar la representaci6n 
grafica de este efecto sobre la presi6n arterial sistolica 
para las diversas concentraciones de anest~sico. ABinismo, 
en la tabla 31 se presentan los datos nurnericos correspondie~ 
tes a las presiones arteriales sist6lica, diast6lica y media. 
TA.BLA 31 
195. 
Animal descerebrado, con secci6n vagosinpatica cervical y desafe=en-
tado. Valores medics de la presi6n arterial sist6lica (P.A.S.}, 
presi6n arterial diast6lica (P.A.D.) y presi6n arterial media (P.A.M. 
a los 2 minutes de la adMinistraci6n de ~alothane a concentraciones 
del 0.5, 1 y 1.5%. 
Concentraci6n de 
Halothane P.A.S. P.A.D. P.A.M. 
0.5 % 65 65 67 
1.0 % 64 65 62 
1.5 % 51 48 so 
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a: Q. 
CONTROL 2' T 
ANIMAL DESCEREBRADO, CON SECCION VAGO-SIMPATICA CERVICAL Y 
DESAFERENTADO. VARIACION DE LA PRF~ION ARTERIAL A LOS 2 MI~ 
NUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 0.5 %. EN TRAZO 
GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA • 









CONTROL 2" T 
ANIMAL DESCEREBRADO, CON SECCION VAGO-SIMPATICA CERVICAL Y 
DESAFERENTADO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL A LOS 2 HI-
NUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HAIOI'IIANE AL 1 %. EN TRAZO 
GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. , .. 


























ANIMAL DESCEREBRAOO, CXN SEI:tiCN VAG>-SlMPATICA CERVICAL Y DESAFERENI'M:O. 
EVOWC:ICN DE U\ P.A.S. DURJ\Nl'E IA F1\SE DE REX:.'UPEru\CICN 'l'ru\S L1\. 1\I:ttlNIS'l'R"\ 
CICN DE HAil1ll11\NE AL 0. 5% OORANI'E 2 MlNt1lOO. !A LlNFA PASA POR IDS VAJ..DRES 
MEDIOS. A: a los 2 minutos de Halothane 0.5%. B, c y D: a los 5, 10 y 15 
minutes respectivamente de la supresion del anestesico. 
GRAFl:cA· s6 . 
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A."JIMAL DESCEREBRAOO, a::N S~I<N VMD-SIMPATICA CERVICAL Y DESAFERENTAOO. 
EVOUJCICN DE LA. P .A. S. DURl\NI'E LA FASE DE RECUP.ERACICJN TPJ\S LA. NMINISI'~ 
CI<N DE HAIDI'HANE AL 1% DURANI'E 2 MlNUIQS. LA. LlNFA PASA POR LOS VALORES 
.MEDIOS. A: a los 2 minutes de Halothane 1%. B, C y 0: a los 5, 10 y 15 






















A B c D 
ANIMAL DESCEREBRAOO, CCI>J SOC'CICN VAGO-:-SIMPATIO\ CERVICAL Y DF..SAFERENI'AOO. 
EVOUX:ICN DE IA P.A.S. IX.JRANTE lA FASE DE REC'UPERACICN TRAS IA MJ-UNIS!AA 
202. 
CION DE HAIGiliANE 1\L 1.5% DUAANTE 2 MINUIUS. lA LrnFA PASA POR !1)S VAlDRES 
MEDICS. A: a los 2 minutes de Halothane 1.5%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 




Animal descerebrado, con secci6n vago~impatica cervical y desafcrcn-
tado. Recuperaci6n de la presi6n arterj_al sist6U.ca. Va.l0res n12(ho; 














A: valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane. 
B: a los 5 ~inutos de suprimir el ancst6sico. 
C: a los 10 Minutes de suprimir el ancst~sico. 
D: a los 15 minutes de suprimir el anest~sico. 
TABLA 33 
Animal descercbrado, con sccci6n vagosimpatica c0rvicul y dcsar0r(•n-
tado. Recuperaci6n de la presi6n arterial diast6lica. Valores medios 














A: valor a los 2 minutes de la adninistraci6n de Halothane. 
B: a los 5 minutes de suprimir el anestesico. 
C: a los 10 minutes de suprimir el anest6sico. 
D: a los 15 minutes de suprimir el anest6sico. 
204. 
TABLA 34 
Animal descerebrado, con secci6n vegosimpatica cervical y desaferenta 
do. Recuperaci6n de la presi6n arterial media. Valorcs expresados en 
tantos por ciento del control. 
Concentraci6n de 





0.5 % 67 99 108 112 
1.0 % 62 82 100 102 
1.5 % 50 71 102 113 
valor a los 2 minutes de la administraci6n de Halothane. 
5 minutes de la supresi6n del anest~sico. a los 
a los 10 minutes de la supresi6n del anest~sico. 
a los 15 minutes de la supresi6n del anestesico. 
V. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA 
La administraci6n de Halothane 
produce en estos animales una disminuci6n de la frecuencia car-
diaca que aparece relacionada con la concentraci6n del aneste-
sico como se refleja en la tabla 35 y en las graficas 59, 60 y 
61. 
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CON Tn OL 2" T 
ANI~ffiL DESCEREBRADO, CON SECCION VAGO-SIMPATICA CERVICAL Y 
DESAFERENTADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 
HINUTOS DE LA ADMINISTRl\CION DE HALOTHANE AL 0.5 %. EN TRA-















<;ON TR OL 2' T 
ANIHAL DESCEREBRADO, CON SECCION VAGO-SIHPATICA CERVICAL Y 
DESAFERENTADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 
MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TRnZO 
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ANIMAL DESCEREBRADO 1 CON SECCION VAGO-SH1PATICJ'. CERVICAL Y 
DESAFERENTADO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA A LOS 2 
MINUTOS DE LA ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1.5 %. EN TRA 




tesico, la recuperaci6n de la frecuencia cardiaca es total a 
los 5 minutes para las concentraciones de 0.5 y 1 %. s~ ob-
serva un fen6meno similar al referido en la reoperaci6n de 
la presi6n arterial en estos animales para la concentraci6n 
de 1.5% llegando en estos casos al control preanest~sico a 
los 10 minutos de la supresi6n. Estes ca~bios vienen expre-
sados por las graficas 62, 63 y 64 y resumidos en la tabla 36. 
TABLA 35 
Animal descerebrado, con secci6n vagosimpatica cervical y desaferent~ 
do. Valores rnedios de la frecuencia cardiaca a los 2 minutos de la -
adrninistraci6n de Palothane a diversas concentraciones, expresados 
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A B c D 
ANil\lAL DESCREBMOO, CCN SFX:C!ON VAG0-S]}tP1\TICA Cf':.TIVICl\L Y DESJ\ITPJ:1TL'l£0. 
EVOUX:::OCCN OJ Ll\ F .C. I:XJRANrn IA FASE DE RECUPERACION TRAS IA AavUNIS'I'Rl\CION 
DE HAilOI'lffiN: AL 0. 5% DURANTE 2 MINtJI'OS. IA LINEA PASA POR LOS VAI.DPL.S NED IOS. 
A: a lcos 2 }inutos de Halothane al 0.5%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes 























A B c D 
J\NIMAL DESCEREBRAOO, CCN SEXX:ION VAOO-SIMI?J\..TICA CERVICAL Y DESAFERENI'AOO. 
EVOUJCIOO DE IA F' .C. DURANrE IA FA5E DE ROCUPERACICN TAAS IA ACMJNIS'l'RACIOO 
DE HAI.OnJANE J\L 1 % DURANTE 2 tUNt.Jros.IA LlNFA PASA POR lOS VN.DHES MEDICS. 
A: a los 2 minutes de Halothane al 1%. B, C y D: a los 5, 10 y 15 minutes 






. ANrnAL DESCEREBRAOO, OON SECCICN VAOO-SIMPATICA rnRVICt\L Y DESi'\f"ERE:'..'TAOO. 
EVOUJCICN DE IA F .C. DURANTE IA FASE DE Rro.JPERACICN T&'\S IA Aa'illHSTF..TICICN 
DE HAIDI'HANE J\L 1.5% DURANrE 2 HINUIOS. !A LJNEA PASA POR IDS VALORES m::nros. 
A: a los 2 minutos de Halothane 1.5%. B, C y D: a los S, 10 y 15 rninutos 




Animal descerebrado, con secci6n vagosimpatica cervical y desaferenta· 
dos. Valores medios de la frecuencia cardiaca expresados en tantos 




0.5 % 90 
1.0 % 87 














A: valor a los 2 rninutos de la adrninistraci6n de Halothane 
B: a los 5 minutes de la supres16n del anest~sico. 
C: a los 10 minutos de la supresi6n del anest~sico. 
0: a los 15 minutos de la supresi6n del anest~sico. 
VI.- EFECTOS DEL HALOTHANE EN EL ANIMAL INTACTO. 
VI. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
VI. b. EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA 
VI.- EFECTOS DEL HALOT~mNE EN EL ANIMAL INTACTO 
Se ha procedido a administar Halothane 
durante 20 minutos a gatos relajados con bromuro de pancuronio 
(ver material y m~todos) a concentraciones de 1, 2 y 3 %. Se 
determinaron los valores preanestesicos de presi6n arterial y 
frecuencia cardiaca asi como a intervalos de 5, 10 y 20 minu-
tes durante el periodo de administracH5n. En-la tabla 37·ofre 
cemos los valores medios preanest~sicos de presi6n art~rial~ y 




Valores medios de presi6n arterial sist61ica (P.A.S.), presi6n arte-
rial diast6lica (P.A.D.) y presi6n arterial media (P.A.M.) expresa-
dos en mm Hg y de frecuencia cardiaca (F.C.} expresada en lat/min. 
en 4 gatos intactos. 
x e.e.rn. 
P.A.S. 185.0 13.22 
.P.A.D. 137.5 2.50 
P.A.M. 151.6 7.26 
F.C. 230.0 12.24 
X=. valor. medio. e .• e .m. =error estandar sobre la media. 
VI. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
La adrninistraci6n de Ha~otha-
ne en el animal intacto relajado or~gina una disminuci6n en los 
valores de presi6n arterial sist611ca progresiva estrechamente 
relacionado con la dosis de tal forma que a los 5 minutes de 
la administraci6n de la dosis mayor (3%}, la caida de presi6n 
arterial sist6lica es sensiblemente mayor que la obtenida a 
los 20 minutos para concentraciones del 1 t. Naturalmente 
los efectos obtenidos para concentraciones del 2% se coMportan 
de manera intermedia. Es de interes sefialar que durante el 
intervale anestesico estudiado no se llega a producir estabi 
lizaci6n en los valores de presi6n arterial sist6lica para 
ninguna concentraci6n. Estes valores numericos estan agrup~ 
dos en la tabla 38 y su representaci6n grafica se realiza en 
las graficas 65 a 73. 
La evoluci6n de las presi£ 
nes arteriales diast6lica y media es similar a la descrita 
para la presi6n sist6lica como se ve en las tablas 39 y 40. 
TABLA 38 
215. 
Animal intacto. Valores medics expresados en tantos por ciento de 
la presi6n arterial sist6lica (P.A.S.) a lo largo del tieMpo a 















B: a los 5 minutes de la administraci6n de Halothane 
C: a los 10 minutes de la adrninistraci6n de Halothane 

























a.. ,. 1 -
CONTROL 
ANIHAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA AIJ 
CABO DE 5 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN 































ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA l\L 
CABO DE 10 1-IINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN 
TRAZO GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION MEDIA. 
GRAFICA 66 





















ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA AI, 
CABO DE 20 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN 























- I I 
CONTROL 
ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA AL 
CABO DE 5 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 2 %. EN 

























ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESIO~ ARTERIAL SISTOLICn AL 
CABO DE 10 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 2 %. EN 
























ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA AL 
CABO DE 20 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 2 %. EN 
























ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA AI. 
CABO DE 5 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 3 %. EN 
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CONTROL 
i\NH1i\L INTl\C'rO. VARIJKION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA l\L 
CAI30 DE 10 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HAT.OTHANE l\L 3 %. EN 
TRJ\ZO GRUESO SE REPRESENTA LA VAlUACION l--lEDIA. 
GRAFICJ\ 72 
% 



















ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA ~L 
CABO DE 20 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 3 %. EN 




Animal intacto. Valores medios expresados en tantos por ciento de ln 
presi6n arterial diast6lica (P.A.D.) a lo largo del tienpo para con-















B: a los 5 minutes de la administraci6n de Halothane 
C: a los 10 minutos de la administraci6n de Halothane 






Animal intacto. Valores rnedios expresados en tantcs por ciento d0 1~ 
presi6n arterial media (P.A.M.) a lo largo del tiempo a concentracic 











B c D 
89 84 66 
57 62 45 
48 39 36 
B: a los 5 minutes de la administraci6n de Halothane 
C: a los 10 minutos de la adrninistraci6n de Halothane. 
D: a los 20 minutes de la adrninistraci6n de Halothane. 
En los registros 19, 20 y 
21, se puede comprobar.la evoluci6n de los fen6rnenos anterior 
mente expresados para un mismo gato al que se adrninistr6 Halo-
thane al 1, 2 y 3 % en las que se ve la evidente caida de la 
presi6n arterial asf como de la presi6n diferencial. El re-
gistro 22 corresponde a la evoluci6n hemodinarnica del misrno 
animal a los 10 y 20 minutes de suprimir la adrninistraci6n de 
anestesico a una concentraci6n del 1 %. Puede observarse que 
recupera sus valores iniciales en los primeros 10 minutos(co~ 
parar 1 del registro 19 con 2 del iegistro 22}. 
VI. b. EFCCTOS SOBRE LA FP..ECUENCIA Cl\RDIAC1\ 
En el animal intacto y rel~ 
jado la frecuencia cardiaca experimenta uns disminuci6n pro-
. gresiva a los 20 minutes incluso para concentraciones de Halo 
thane del 1 %; siendo esta m~s marcada a concentraciones del 
2 y 3 %. Como se ve en las. graficas 74 a 82 y en la tabla 41. 
A los 5 minutos de la administraci6n de Halothane al 1%, dos 
de los 4 animales estudiados manifiestan un ligero incremento 
el cual solo persiste al cabo de 20 minutes en un solo caso. 









ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CABO 
DE 5 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TRAZO 
GRUESO SE REPRESENTA,LA VARIACION MEDIA. 
GRAFIC.J\ 7 4 
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ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CABO 
DE 10 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 1 %. EN TR.l\ZO 





















ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CABO 
DE 20 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHAN~ AL 1 %. EN TRAZO 
GRUESO SE REPRESENTA
1
























ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CABO 
DE 5 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 2 %. EN TRAZO 



















tJ.. .. I 
CONTROL 
• za=;cuacwcs ta 
ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CAB0 
DE 10 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 2 %. EN T~\ZO 


























ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARD!ACA AL CABO 
DE 20 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANEAL 2 %. EN TRAZO 
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ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CABO 
DE 5 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE HALOTHANE AL 3 %. EN TRAZO 






















ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CABO 
DE 10 MINUTOS DE ADHINISTRACION DE Hi\LOTHl'u'JE AL 3 %. EN TH.i\ZO 














ANIMAL INTACTO. VARIACION DE LA FRECFENCIA Cl\RDIACA AL Ci\nO 
DE 20 MINUTOS DE ADMINISTRACION DE H]'I.LOTITl\.NE AL 3 't. EN '!'R'\ZO 
GRUESO SE REPRESENTA LA VARIACION l'tEDIA. 
236. 
TABLA 41 
Animal intacta. Valares medias expresadas en tantos par ciento de 
la frecuencia cardiaca (F.C.} a lo largo del tiempo a diversas con 




















C: a los 10 minutes de la administraci6n de Halothane 
D: a los 20 minutes de la administraci6n de Halothane. 
periares de anestesico respondia con una disminuci6n de la fre-
cu~ncia cardiaca. 
La recuperaci6n tanto de la piesi6n 
arterial como de la frecuencia cardiaca no ha sido valorada 
dadas las condiciones experirnentales de este grupo de anima-
les. 
VII.- EFECTOS DEL HALOTHANE EN EL ANIMAL DESCERCBRADO TRAS Ll\ 
ADMINISTR1\CION DE HEXAMETONIO. 
VII. a. EFECTOS SOBRE LA PRESION ARTERIAL 
- GRUPO CONTROL. 
- GRUPO ·coN HEXA!J'..ETONIO. 
VII. b. EFECTOS SOBR:C LA FRECUENCIA CAR!HACA 
- GRUPO CONTROL. 
- GRUPO CON HEXME::TONIO. 
VII. c. EFECTOS SOBRE LA ACTIVIDAD DE RENIN!\ PLi\S~'!..'\TICl\. 
-,GRUPO CONTROL. 
- GR.UPO CON HEXM1E'!'ON IO. 
VIr.- EFECTOS DEL HALOTIWlE EN EL ANIHAL DESCI:REBPJ\00 T?JI.S LA 
ADHIUISTRACION DE m:::XAr".!':TONIO. 
Hemos procedido a la descerebraci6n 
de 11_ gatos cuyos valores medias de presion arterial y ~rc-
237. 
238. 
cuencia cardiaca presentamos en la tabla 42. 
TABLA 42. 
Animal descerebrado. Valores ~lios de la presi6n arterial sist6lica 
{P.A.s.J; presi6n arterial diast6lica (P.A.D.) y presi6n arterial 
media (P.A.M.) expresados en mmEg, y de frecuencia cardiaca expre-
sada en lat./min. en 11 animales. 
e.e.rn. 
P .A. S. 252.4 10.2 
P.A,D. 91.6 8.3 
P.A.M, 113.4 9.6 
F.C. :~71.8 11.1 
valor medic. e.e.m.= error estandur sobre la m£d 
Conestag animales hernos forrnado dos grupos 
experirnentales administrando a todos ellos Halothnne segun la si-
. guiente pauta~ durante 15 minutes a concentraci6n de 0.5% y al c~ 
bo de este tiempo se elevaba la concentraci6n al 1 %, mantenien-
do estas dosis otros 15 minutes. Eicirnos determinaciones de 
presi6n arterial y frecuencia cardiaca preanest~sicas asi como al 
final de cada periodo de 15 minutes de anestesia. Tambien a los 
15 y 60 mtnutos de suprimir e1 anestesico. 
Uno de los. grupos compuesto por 5 anima-
les fue considerado control. A los anirnales del otro grupo, el 
anestesico les fue administrado a los 15 ~inutos de haber reci-
bido una dosis de Hexametonio media de 5 rng/Kg. intravenoso. 
VII. a. EFECTOS SODRE LA PRESION ARTERIAL 
GRUPO CONTROL. 
239. 
La adMinistraci6n de Halothane segun la 
pauta descrita previarnente, origina lacaida de presion art£rial 
sist6lica, diast6lica y media que se expone en la tabla 43. 
AsiMismo, expresamos graficamente la evoluci6n de la presi6n ar-
terial sist6lica en la grafica 83. 
Como puede verse, los valores obteni-
dos al final de la administraci6n de Halothane al 1% son infe-
riores a los obtenidos al 0.5%. La recuperaci6n es practica-
mente total a los 15 minutos de suprirnir el anestesico. En el 
registro 23 vernos al evoluci6n de la presi6n arterial a lo lar 
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D . 
ANIHAL DESCEREBRADo.· VALORES MEDICS DE LA PRESION ARTF.RIAL 
SISTULICA. Control;lOO%. A: a los 15 minutes de Halothane 
0.5%. B: a los 15 minutos de Halothane 1% sucesivo. c y D: 




Animal descerebrado. Valores medics expresacos en tantos por ciento 
de la presi6n arterial sist6lica (P.A.S.), presi6n arterial diast6-
lica (P.A.D.) y presi6n arterialmedia (P.A.H.) a lo largo del ticn-
po a concentraciones diversas de·Ralothane. 
A B c 0 E 
P.A.S. 100 76 55 94 99 
P.A.D. 100 72 58 98 100 
P.A.U. 100 73 58 98 105 
A: Control. 
B: A los 15 minutes de Halothane 0.5~. 
C: A los 15 rninutos de administraci6n sucesiva de Halothane 1'5. 
D: A los 15 minutes de suprirnir el anestesico. 
E: A los 60 minutes de suprimir el anestesico. 
GRUPO CON HEXJ\METONIO 
A los 6 restantes animates a los que se 
adrninistro Hexametonio antes del anest~sico, este farmaco origi 
n6 una caida de presi6n arterial sist61ica, diast6lica y media 
considerable por lo que la administraci6n posterior de Halothane 
siguiendo la pauta anteriormente expuesta produjo una mayor cai-
da de la presi6n arterial que en el grupo control como vemos 
comparando las tablas 43 y 44 asi como las graficas 83 y 84. 
La recuperaci6n es total a los 15 minutes de la supresi6n del 
anestesico. Llamamos la atenci6n sobreel hecho de que la re-
ferencia la hacemos con respecto a los valores del animal tras 
el efecto del Uexametonio. En los registros 24 y 25 vemos el 
curso temporal de uno de estos experimentos. 
TABLA 44 
242. 
Animal descerebrado. Valores medios expresados en tantos por ciento 
de la presi6n arterial sist6lica(P.A.S.), presi6n arterial diast6li 
ca (P.A.D.) y presi6n arterial media (P.A.M.)a lo largo del tiempo- · 
a concentraciones diversas de Halothane tras la adrninistraci6n de 
Hexametonio. 
A B c· D E F 
P.A.S. 100 76 55 46 74 83 
P.A.D. 100 79 61 55 83 95 
P.A.M. 100 73 57 50 79 85 
A: Control. 
B; A los 15 minutosdela administraci6n de Hexametonio. 
C: A los ~5 minutes de Halotha.ne 0.5%. 
D: A los 15 minutes de Halothane 1% sucesivo. 
E: A los 15 minutes de suprimir el anestesico. 
F: A los 60 rninutos de suprimir el anestesico. 
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A B c D 
ANU1AL DESCEREBRADO. VALORI:S HEDIOS DE LA PRZSION ARTI:RIJ\L 
SISTOLICA. Control: 100%. A: Tras Hexametonio. B: a los 15 
minutes de HalothaneO.S%. C: a los 15 minutes de Halothane 




La frecuencia cardiaca no experimenta una 
variaci6n significativa a lo largo de la administraci6n del anes 
tesico observandose una ligera tendencia al aumento, mas marcada 
al suprirnirlo. Este efecto se resume en la tabla 45 asi como en 
la grafica as. 
GRUPO CON HEXM1ETONIO 
La administraci6n de Hexametonio da lugar 
a una disminuci6n de la frecuencia cardiaca en los animales desce 
rebradosla cual se ve escasamente modificada a concentraciones 
de Halothane de 0.5% y algo rn~s marcada al 1%. La recuperaci6n 
de la caida de frecuencia debida al anest~sico se hace total a 
los 60 minutes de suprimirlo. Ver tabla 45 y grafica 86. 
TABLA 45 
Animal descerebrado. Valores rnedios expresados en tantos por ciento 
de la frecuencia cardiaca a lo largo del tiempo a diversas concen-
traciones de Halothane. 
A ... B c D E 
r.c. 100. . 112 102 114 
F .c.· 100 88 87 78 84 
A Control. 
B A los 15 minutes de la administraci6n de Hexametonio. 






















A B c 0 
1\i.liMAL DESCERZBRADO. VALORES ~~EDIOS DE FR:3CU~:·iCI1\ Cl\RDIAC\. 
Centrol:lOO%. A: a los 15 minutes deEalothane 0.5~. B: a 
los 15 minutes de Ealethane 1% sucesive. C y 0: a los 15 y 














C.) 60 ~ 
r:r.. 
A B c D E 
AN!f1.ll.L DESCEREBRl'.DO. VALORES MEDIOS DE LAF~ECUEHCIJ\ CARDIAC!\. 
Control:lOO%. A: tras Heexarnetonio. B: a los 15 minutos de 
ealothane 0.5%. C: a los 15 minutos de Halothane 1% sucesivo. 




D: A los 15 minutes de la administraci6n sucesiva de Halothane 1%. 
B: A los 15 minutes de la supresion del ancstesico. 
F: A los 60 minutes de la supresi6n del anestesico. 
VII. c. EFECTOS SOBRE LA ACTIVIDAD DE RENINA PLAS~1l\TICi\. 
Dada la importancia de la 
secreci6n de renina en la regulaci6n de la presi6n arterial 
como mecanisme a medio plazo, hemos creido interesante ver 
en estos animales a los que se pone en una situaci6n limite 
por la duraci6n de la anestesia, cual era el coMportamiento 
de este factor. Para ello hemos tenido la oportunidad de m~ 
dir la actividad de renina plasmatica en 5 gatos descerebra-
dos del grupo sin hexametonio. 
Las muestras se tc~a~on 
simultaneamente a la determinaci6n de valores de presi6~ ar 
terial y frecuencia cardiaca expuestos en los anteriores 
apartados. 
Lo~ resultados estan resu 
midos en la tabla 46. En este grupo, la actividad de renina 
plasmatica se incrementa por la acci6n del Halothane siendo 
248. 
m~s marcado para las concentraciones altas de anestesico. 
Los valores persisten elevados al cabo de una hora de supr! 
mir este. 
TABLA 46 
Actividad de renina plasmatica expresada en ng.AI/ml./3h. en el gate 











c D r; 
28.33 21.98 21.40 
4.19 4.10 4.10 
N = Numero de cases. X = valor medio. e.e.m.= error estandar sabre 
la media. A.R.P. Actividad de renina plasmatica. 
A: Control. 
B: A los 15 mirtutos de Halothane 0.5%. 
C: A los 15 minutes de Halothane 1% sucesivo. 
D: A los 15 minutes de suprimir el anestesico. 
E: A los 60 minutes de suprimir el anestesico. 
S E C C I 0 N Q U I N T A 
R E G I S T R 0 S E X P E R I M E N T A L E S 
Animal descerebrado. Evoluci6n de la presi6n arterial a lo lar 
go de dos minutos de administraciOn de Halothane al 0.5 %. Se 
presenta una muestra cada 10 segundos. C = control. V = 5 mrn/sg. 
A 100 mm Hg. 
REGISTRO 1 
REGISTRO 1 
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j. 
Animal descerebrado. Evoluci6n de la presi6n arterial 
a lo largo de dos minutos de administraci6n de Haloth~ 
ne al 1 %. Se presenta una muestra cada 10 segundos. 




Animal descerebrado. EvoluciOn de la presiOn arterial 
a lo largo de dos rninutos de adrninistraci6n de Halo-
thane al 1.5 %. Se presenta una muestra cada 10 segu~ 
dos. 
V = 5 nun/sg. A 100 :mm Hg. 
REGISTRO 3 
REGISTRO 3 
Animal descerebrado. Halothane 0.5 %. V=lmm;sg. 
Animal descerebrado. Halothane 1%. V=O.S mm/sg 
Animal descerebrado. Halothane 1.5 %. V=O.S mm/sg. 
A =100 nunHg. 
REGISTRO 4 
_IQ • «2P~ 
REGISTRQ 4 
1.- Animal descerebrado. Control. V=Smm/sg. 
2.- Animal descerebrado. A los 2 minutes de la adminis-
traci6n de Halothane al 1 %. V=Smm/sg. 
3.- Animal descerebrado. A los 5 minutes de suprimir la 
dosis de Halothanepreviamente citada. V=Smm/sg. 
4.- Animal descerebrado. A los 10 minutes de suprimir la 
dosis de Halothane previamente citada. V=Smm/sg. 
5.- Animal descerebrado. A los 15 minutes de suprimir la 
dosis de Halothane previamente citada. V=S~/sg. 
A=100 rnmHg. 
REGISTRO 6 
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1.- Animal descerebrado. Control. V=Smm/sg. 
2.- Animal descerebrado. A los 2 minutes de la adminis-
traci6n de Halothane al 1.5%. V=Smm/sg. 
3.- Animal descerebrado. A los 5 minutes de suprimir la 
dosis de Halothane previamente citada. V=5mrn/sg. 
4.- Animal descerebrado. A los 10 minutes de suprimir la 
dosis de Halothane previamente citada. V=Smm/sg. 
5.- Animal descerebrado. A los 15 minutes de suprimir la 
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1.- Animal descerebrado. Control. 
2.- Halothane al 0.5% durante 15 minutes. 
3.- Halothane al 1% sucesivo durante 15 minutes. 
4.- Igual que 3. 
5.- A los 15 minutes de la supresi6n del anest~sico. 
6.- A los 60 minutes de la supresi6n del anest~sico. 
V=0.25 rnm/sg. 
A=lOO rmn Hg. 
REGISTRO 8 
.2Sf 
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1 2 3 
4 5 
REGISTRO 8 
Animal descerebrado y espinal. 
1.- Halothane al 1 % durante 2 minutos. 
2.- Halothane al 2 % durante 2 minutos. 
V= 0.5 nun/sg. 









Animal descerebrado y espinal. 
1.- Control. 
2.- A los 2 minutes de Halothane al 1 %. 
3.- A los 5 minutes de suprirnir el anestesico. 
4.- A los 10 rninutos de suprimir el anestesico. 
5.- A los 15 minutes de suprirnir el anestesico. 
V= 5 rnrn /sg. 
B= 100 rnrn Hg. 
REGISTRO 10 
1 2 
3 4 5 
REGISTRO 10 
Animal descerebrado y espinal. 
1.- Control. 
2.- A los 2 minutes de Halothane al 2 %. 
3.- A los 5 minutes de suprimir el anestesico. 
4.- A los 10 minutes de suprimir el anestesico. 
5.- A los 15 minutes de suprimir el anestesico. 
V= 5 mm /sg. 





3 4 5 
REGISTRO 11 
Animal descerebrado y con secci6n de ambos troncos vago-
simpaticos cervicales. 
1.- Control. 
2.- A los 2 minutes de Halothane 1.5%. 
3.- A los 5 minutes de suprirnir el anestesico. 
4.- A los 10 minutes de suprimir el anestesico. 
5.- A los 15 minutes de suprimir el anestesico. 
V 5 nun/sg. 






Animal descerebrado, espinal y con secci6n vagosimpatica cer-
vical. 
1.- Halothane 1 % durante 2 minutes 
2.- Halothane 2 % durante 2 minutes. 
V 0. 5 mm/sg. 






Animal descerebrado, espinal y con secci6n vagosimpatica cer-
vical. 
1.- Control. 
2.- A los 2 minutos de Halothane 1 %. 
3.- A los 5 minutos de suprimir el anest~sico. 
4.- A los 10 minutos de suprirnir el anestesico. 
5.- A los 15 minutos de suprimir el anestesico. 
V 5 rnm/sg. 





3 4 5 
REGISTRO 15 
Animal descerebrado, espinal y con secci6n vagosirnpatica 
cervical. 
1.- Control. 
2.- A los 2 minutes de Halothane 2 %. 
3.- A los 5 minutos de suprimir el anest~sico. 
4.- A los 10 minutes de suprimir el anest~sico. 
5.- A los 15 rninutos de suprimir el anestesico. 
V 5 rnm/sg. 
C = 100 mrn Hg. 
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REGISTRO 16 
Animal descerebrado, con secci6n de ambos troncos vago-
simpaticos cervicales y secci6n bilateral de los nervios 
carot!deos. 
1.- Control y evoluci6n de la presi6n arterial a lo largo 
de la administraci6n de Halothane 1 %. V = 0.25 mm/sg. 
2.- A los 2 minutes de la administraci6n de Halothane al 
1 %. V=0.5 mm/sg. 
3.- A los 5 minutos de suprimir el anest~sico. V=5 mm/sg. 
4.- A los 10 minutos de suprimir el anest~sico. V=5rnm/sg. 
5.- A los 15 minutes de suprimir el anestesico. V=5mm/sg. 
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RtGISTRO 17 
Animal descerebrado, con secci6n de ambos troncos vago-
simpatucos cervicales y secci6n bilateral de nervios caro 
t!deos. 
1.- Control y evoluci6n de la presi6n arterial a lo largo 
de la adrninistraci6n de Halothane al 1.5%. V=0.25mrn/sg. 
2.- A los 2 minutes de Halothane 1.5%. V=O.Smrn/sg. 
3.- A los 5 minutes de suprimir el anestesico. V=5mrn/sg. 
4.- A los 10 minutes de suprimir el anestesico. V=5mM/sg. 








2.- A los 5 minutes de Halothane 1%. 
3.- A los 10 minutes de Halothane 1%. 









2.- A los 5 minutes de Halothane 2%. 
3.- A los 10 minutos de Halothane 2%. 










2.- A los 5 minutes de Halothane 3%. 
3.- A los 10 minutes de Halothane 3%. 









1.- Halothane 1% durante 20 minutes. 
2.- A los 10 minutes desuprimir el anestesico. 
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1.- Control. El asterisco marca el comienzo de la administra-
ciOn de Halothane 0.5%. 
2.- A los 15 minutes de Halothane 0.5%. 
3.- Igual que 2. 
4.- A los 15 minutes de Halothane 1% sucesivo. 
5.- Igual que 4. 
6.- Recuperaci6n inmediata. El asterisco marca el memento 














1.- Control. El primer asterisco corresponde a la adrninistra-
cion de Hexametonio 15 mg. Los siguientes a sendas dosis de 
3 mg. 
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Animal descerebrado y con hexametonio. 
1.- Tras 15 minutes de Halothane 0.5%, el asterisco marca el 
comienzo de la administrac16n al 1%. 
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S E C C I 0 N · S E X T A 
D I S C U S I 0 N 
El efecto depresor sobre el 
sistema cardiovascular que se observa tras la administraci6n 
de Halothane podria explicarse por el s1mple hecho demostrado 
por numerosos autores de que actua directamente sobre los va-
sos (PRICEy PRICE, 1962), asi como sobre el miocardio (FLA~ 
KE y ALPER, 1962; PURCHASE, 1966; PRICE, 197 4 y l1ERIN y Col., 
1974}, pero ademas hemos de considerar los posiblcs efectos 
del anestesico sobre el sistema nervioso que afecten la regu-
laci6n de la circulaci6n, puesto que disponcrnos de abundantes 
testimonies de que el Halothane ejerce un efecto depresor so 
bre receptores, transmisi6n sin!ptica y cadenas neuronales 
mas o menos complejas {PAINTAL, 1964; SASAy Col. 1967; HEAV 
NER, 1975 y CHRIST, 1977). 
Por este motivo hemos orien 
tado nuestro trabajo en base al an&lisis de los efectos que 
sobre los mecanismos nerviosos de regulaci6n de la presi6n a£ 
terial y la frecuencia cardiaca ejerza cste anest6sico. rara 
ello, hemos seleccionado como preparaci6n el animal descere-
brado puesto que ofrece desde nuestro punto de vista las si-
guientes ventajas: 
27f.. 
Conserva intactas los meca-
nismos basicos de regulaci6n de la circulaci6n localizadas a 
nivel espinal y bulbar, lo cual se confirma atraves de la re£ 
sistencia del reflejo presor evocado mediante compresi6n caro 
tidea (KATZ y Col. 1967: l-IANG y CHAI, 196'7; Clli\I y HANG, 1968; 
CHEN y CHAI, 1976). 
Suprime la integraci6n con~ 
ciente de las sensa~iones y por lo tanto los efectos delete-
reos derivados de ella, gracias a lo cua1 no nos vemos obli-
gados a asociar el Halothane a otros f§rmacos que interfieran 
el analisis. 
Evita la superposici6n de 
los efectos ejercidos por el anestesico sabre estructuras su 
prabulbares que sustenten mecanismas moduladores sabre los 
circuitos basicos que pretendemos analizar. 
Para el estudio detallado 
de la contribuci6n de cada uno de los elementos del circuito 
basico de regulaci6n hemos disefiado diversas preparaciones 
con el fin de ir suprimiendolos y asi, al eliminar variables, 
sirnp1ificar las condiciones de funcionamiento del mecanisme 
general. 
277. 
Hemos considerado el grupo 
de animales descerebrads como control y observamos en este 
valores medics de presi6n arterial sist6lica y diast6lica de 
142.6 y 94.6 mm Hg respectivamente. Los valores medios de fre 
cuencia cardiaca son de !SO lat.imin. La respueta ante la 
oclusiOn carot!dea tenia carcateristicas normales. En estos 
animales administramos Halothane durante intervalos muy cor-
tes (2 minutos) con la intenci6n de analizar una respuesta 
rnuy ir.mediata antes de que el sistema se adapte a una nueva 
situaci6n cardiovasculer. En estas condiciones se observa 
una disminuci6n considerable de la presi6n arterial relacio-
nada con la concentraci6n administrada. Menos consistentes 
son los efectos sobre la frecuencia cardiaea, sobre todo a 
concentraciones bajas, mientras que al 1.5 y 2% existe una 
ligera tendencia a la bradicardia. En cualquiera de los ca 
sos la recuperaci6n de estos par&metros a niveles preanest~­
sicos es total a los cinco minutos. 
Estos resultados son simi-
lares a los obtenidos en animales sin secci6n del neuroeje 
para distintas especies y condiciones experimentales (RAVE~ 




Para estudiar hasta que 
punto el animal descerebrado es capaz de neutralizar el efe~ 
to depresor poniendo en marcha s~s mecanismos de regulaci6n, 
administramos a un subgrupo distinto de animales Halothane 
escalanadamenta al 0.5% durante 15 minutes tras lo cual pas~ 
bamos al 1% durante otras 15 minutos, observando que en cuan 
to a la presi6rt arterial los resultados eran similares. Sin 
embargo los valores de frecuencia cardiaca van incrementand£ 
se ligeramente a lo largo de todo el periodo de administra-
ci6n lo que nos sugiere el establecimiento de un mecanisme 
de compensaci6n ya que tanto "in vitro" (PURCHASE, 1966), co 
rna "in vivo .. (ver a continuaci6n) este anestesico oriqina 
una disminuci6n de la frecuencia cardiaca. 
A la vista de estes resul ta 
dos se planteo la necesidad de ir eliminando en lo posible 
los diversos elementos irnplicados en el mecanisme de regula-
ci6n de la circulaci6n y para ella a seis gatos descerebra-
dos se les administr6 hexametonio a fin de producir una de-
nervaci6n farmaco16gica del sistema aut6nomo. Ante la admi 
nistraci6n de este f~rmaco abservamos una disminucion mante 
279. 
nida de presi6n arterial que, cuando se administra Halothane 
se hace rn~s marcada de forma que, con respecto a los valores 
iniciales de control del animal descerebrado, el descenso t£ 
tal obtenido es del orden del 55% a los 15minutos de una co~ 
centraci6n del 0.5%. La recuperaci6n tiene la misma secuen-
cia temporal que en el animal unicamentc descerebrado, en el 
bien entendido de que alcanza los valores postganglioplejico. 
En cuanto a la frecuencia cardiaca el hexametonio origina un 
descenso de un 12% que asimismo se ve incrementado por el Ha 
lothane, estando este efecto estrechamenterelacionado con !a 
dosis. 
Para estudiar los mecnnis-
mos reguladores mediados por el circuito de los barorrecept£ 
res, tras la descerebrac16n en un grupo de animales seccion~ 
mos la medula espinal a nivel C VII- T I con el objeto de s~ 
primir los efectos simpaticos mediados por las vius ~renmtcs 
que, procedentes de centres cardiovasculares bulbares, alca~ 
cen las neuronas preganglionares simp~ticas localizadas a ni 
vel del asta intermediolateral de los segmentos toracicos y 
lumbares (ILLERT y GABRIEL, 1972; HENRY y CALARESU, 1974: 
TIBBS y Col. 1978). En este grupo de animales los valores 
de presi6n arterial sist61ica no difieren grandemente de los 
200. 
descerebrados, rnientras que la presi6n diast6lica y media son 
moderadarnente inferiores. La frecucncia cardiaca es r:my sim.!_ 
lar. La administraci6n de Halothane dura~te 2 minutos al 2~ 
produce un efecto hipotensor mayor ( P.A.S. 43~ del control), 
que en el animnl descerebrado (P:.A.S. 61% del control). Ln 
cuanto ala frecuencia cardiaca, los resultados son inconsis-
tentes e incluso algunos animales sufren incYementos durante 
la anestesia, cornportamiento a veces observado en el ani~al 
descerebrado. La explicaci6n de la mayor caida de prcsi6n 
arterial deberia buscarse en base a que hemos interrumpido 
el braze eferente simpatico, que en condiciones fisiologica~ 
origina incremento de la frecuencia cardiaca y de la resiste~ 
cia periferica como respuesta ante una disminuci6n de la pre-
si6n arterial sisternica, y la diferencia en los nntcriores 
valores de caida de presi6n expresarfa la contrihuci6n de di 
cha actividad actividad eferente en la respuesta ant~ la cai 
da de presi6n arterial oriqinada por cl Halothane. 
Seria cuestionable la pcr-
sistencia de rnecanismos reflejos simpaticos de intcgr~ci6n 
espinal y descartamos esta posibilidad apoyados en los tr~b~ 
jos de SATO (1973) y SZULCZYK (1976}, quienes demuestran gue 
en el gato espinal los reflejos somatosimpaticos mediados a-
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traves de las aferencias de tipo II, III y IV, precisan para 
recuperarse entre 3 y 10 semanas tras la secci6n espinal, 
mientras nosotros hemos trabajado siempre en experimento ag~ 
do. Otros rnecanismos reflejos rnediados atraves del simpati-
co y cuyos centros se localizan en medula espinal a nivel to 
racico (reflejo simpatico-simpatico) que son capaces de pro-
vocar cambios significativos de la presi6n arterial, se po-
nen en marcha tras modificaciones fundamentalrnente de tipo 
coronario (MALLIANI y Col., 1972). El hecho de que las va-
riaciones de frecuencia cardiaca no sean irnportantes con re-
laci6n al grupo de descerebrados nos hace pensar que el bra-
zo efector vagal puede ser el principal responsable de la fre 
cuencia cardiaca que se estableca definitivamente ante la cai 
da de presi6n arterial. 
En base a los anteriores 
resultados en los que eliminabarnos el brazo efector sirnpat! 
co, se ha disenado un grupo de animales descerebrados a los 
que se seccionaba bilateralmante el tronco vagosirnpatico a 
nivel cervical.cerca del ganglio nodoso, excluyendo de esta 
secci6n los nervios aorticos. Por este procedimiento prete~ 
demos analizar la contribuci6n vagal en la hipotensi6n prod~ 
cida por el Halothane, teniendo en cuenta que el papsl del 
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vago no solo es impartante par sus efectos sabre el caraz6n, 
disminuyendo la frecuencia cardiaca y la velocidad de canduc 
ci6n auricula ventricular, sino que estc tronco ncrvioso con 
tiene una gran cantidad de fibras aferentes procedentes de 
receptares cardiapulmonares que se proyectan sabre centres 
vasomotores, contribuyendo a la regulacibn a corto plazo de 
la presi6n arterial al ejercer un efecto inhibidor sabre la 
actividad simpatica (PAINTAL, 1973; HANCIA y Col.,1973; l-lANCIA 
y DONALD, 1975). 
Estos animales presentan 
valores de presi6n arterial diast6lica y media simiJ~res a 
los descerebrados y de presi6n arterial sist6lica ligcra~ente 
disminuidos. Los valores de frecuencia cardiaca son s~perio­
res a los del descerebrado. Al administrar el Halothane, la 
caida de presion arterial y frecuencia cardiaca es mayor que 
en animales descerebrados. Las variacianes de presi6n arte-
rial son similares a las experimentadas por la preparaci6n 
cspinal, no asi de la frecuencia cardiaca, lo cual podria i~ 
dicar una cierta contribuci6n vagal en la respuesta refleja 
provocada par la administraci6n del ancstesico. 
En cuatro gatos descerebr~ 
dos y espinales se seccion6 como en el caso anterior el tron 
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co vagosimpatico cervical para obtener una preparaci6n que 
estuviese desprovista de las accioncs efectoras rcflAjas, 
con el fin de que los efectos del ancstesico se manifestaran 
libremente sobre los orgcmos efcctores (musculo liso vc:.s::-ular 
y miocardia). La presi6a ~n::~-:~riul oiast6lica y r.;ccl.ia en e:::-
te grupo es sensiblemcnte infericr al desccrebr2do, extrema 
comprensible per la ausencia de ~gcanismos efectores nervio-
sos. La frecucncia cardiaca con r.especto al grupo control 
es mas alta y suponeMos que por las condiciones de d<?nerva-
ci6n que originamos, representa la descarga espontanea del 
marc a paso cardiilL:t'. , __ ,,. u. aci6n de Halothane .-Jrlqi na 
L2\ .... ~.nd.;~.~ .. ...,,..;··· 
una clara depresibn c.~n-diov nscul<:~1..- con refercncia a los ante-
,! ·'· •. l'.•" 
rior.es grupo~ estudiaclos, con una importante cai-ia d~ rrcs.i6n 
sist6i:ca, diastGlica y media, 1~ cual nos demucstrn el pa-
pel tan importante que nnteg de admini~trar el anestesico 
estaba ejerciendo el coraz6n para mantener una presi6n de 
perfusi6n adecnoda apcs21.r de la denervacitin del circui.to vv._::. 
cular y como el Haloth~ne, al deprimir el miocardio, pertu£ 
ba profundamente la funci6n circulatoria. Este efecto sobre 
el miocardia que, como ya hemos referido con anterioridad, 
esta demostrado "in vivo" e "in vitro", no solmucntc ~!~ !Ja1:L1 
por una lentificaci6n en la frecuencia cardiaca, sino que pod~ 
mos suponer que esta implicado en este fenomeno el b!?cho, por 
tantos autores rcferido del efecto que el Ilalothu.nc ejcrc.~ so 
bre la fuerza de contracci6n cardiaca y que ~nri~ lugar ~ 
una disminuci6n del volumen minuto cardiaco ~o solo a costa 
de la caida de frecuencia. La reruperaci6n ee los vol~rrs 
preanestesicos es m~s tardia y todos los efecto~ son m5s mar 
cados a concentraciones elevadas de anes~csico. 
Ante estos .result0d.~Js ccn-
firrnamos el importan·te efecto directo que el H:tloth.:me ejercc 
sabre los organos efectores, respetando parci~lmunte los n~c~ 
nismos de rcgulaci6n ya que mientras estos pern,a;1czcu.n in:..!ctcs 
son capaces de compensar parcialmente la dcprcsi6n cardiQvas-
cular. 
En dos t;ratos dccccGr"'·brac~os 
pudimos estudiar los efectos combinndos de la clcsn.fcrqn t.:1.c iC.n 
barorreceptora bilateral (nervios carotid0os y 0ortisns) y 
la secci6n del tronco vaqosimpatico cervical. La adm:i.nistrG-
cion de Ilalothane en e.llor; provacn una cnirln r1~ prrsi(in .:-_:r{-,:'-
ri~l sDnilnr n ln del grt~o control, pcro a~oci~~~ n hr~clic~r 
dia. l.a recupcrnci6n de la prcsi6n m.·tcrL.11 y :-l·:- L1 f;:cci.H'n-
cia cardiaca es total a los 10 minutes. Si cornp~ramos los 
efectos en este grupo de animales con los cb~~(~r'J<lclos en los 
desccrcbra.dos con sccci6n cspinal y vngosirrtpa t.icu., vcillus que 
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en los desaferentados hay una menor caida de presi6n, lo que 
sugiere como ya hemos coroentado anteriorm~nte el papel prote£ 
tor que ejerce cualquiera de los elementos que pcrmanezca in-
tacto dentro del circuito basico del sistema de regulaci6n. 
En los animales en los que se ha"seccionado la via aferente 
existe un incremento reflejo de la actividad simpatica basica 
lo cual justifica el menor efecto hipot€nsor del anestesico. 
Como complemento del estu-
dio de los efectos depresores cardiovasculares del Halothane 
lo hemos utilizado como anestesico unico en un grupo de ani-
males "intactos" relajados. Para impedir los efectos sabre 
la regulaci6n cardiovascular de la estirnulaci6n dolorosa y 
mantener a los nnimales con un grado de confort aceptable, 
las heridas producidas durante las maniobras quirGrgicas de 
la preparaci6n general {venotornfa, arteriotomia y traqueoto-
mfa) fueron infiltradas con Lincaina al 1% y suturadas. Los 
valores pr~ancstesicos obtenidos de presi6n arterial y fre-
cuencia cardi.:tca son muy superiores a los que se observLln en 
el descerebrado y a los que presentan habitualmente los ga-
tos anestesiados con barbituricos, lo que nos hace pensar 
que estos anirnales estan bajo la acci6n de un alto tono sim-
patico producido por el stress general de las condiciones 
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experimentales. Ademas, la frecuencia cardiaca en el gato 
descerebrado es m:is baja debido al cfccto tonico vagal al que 
estan sometidos estos animaJ.es (GLASSER, 1962: JmrmER y Col., 
1972}. A concentraciones del 1 y 2 I de Halothane se obscr-
va una caida dcpresi6n arterial progresiva a lo largo del 
tiempo, efecto muy relacionado con la dosis. Utilizando con 
centraciones d~l 3% para tratar de lleve1.r a nna situ.:~ci6n li 
mite los mecanismos reguladores, los porcentajes de caida de 
presi6n arteri~l fueron del 60 al 70%. En qeneral, a igJal-
dad de dosis hemos observado caidas mayores de presi6n arte-
rial que las rcferidas par otros autores que utilizaron el 
Halothane como ancstcsico unico(Df.U'I'SCit y Col., 1C'l(i2; I'l\I!L"-1!\tJ 
y Col., 1972} y posiblemente uno de los factores que justifi-
qucn esta di fcrcncin sea la pant a de vcntilacion r.J.:.nt.r'n:i_tl.-:1 
por nosotros, y comun para todos nuestros grupos c~p~rimenta­
les, con presi6n positiva intermitente que, al originar un 
decremento en el retorno venoso da lugar por si soJa a una 
disminuci6n del volurnen minute cardiaco. 
Compnrando el r.C'mt'oJ·tan ic-n-
to ante el anestesico del animal "intacto" con Pl descerc-
brado, vemos quo el prirnnro sobr~lleva mcjor ~~~do e1 p8nt0 
de vista circulatorio la administraci6n de Haloth."lnP. y u.si, 
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a. igualdad de cencentraci6n y mayor tiempo de administraci6n 
(mayor dosis). estes animales experimentan menores caidas de 
presi6n arterial, permaneciendo la frecuencia cardiaca prac-
ticamente constante. Esto se deberia a que al permanecer i~ 
tegras las estructuras suprabulbares, favorecerian la regul~ 
ci6n mediada per el mecanisme basico bulbar. 
Puesto que la actividad de 
renina plasmatica esta relacionada con los niveles de presi6n 
arterial, algunos autores se han interesado por este parame-
tro en relaci6n con la anestesia y asi, PETTINGER y Col., 
(1975) describen que en la rata el eter y el pentobarbital 
modifican la secreci6n de renina. Sin embargo FRAY y Col., 
(1976) en el perro no encuentra alteraci6n tras la adminis-
traci6n intravenosa de barbit6ricos. Con el Halothane tanto 
en ratas (PETTINGER y Col., 1975) como en huroanos (JAKUBO\\.SKI 
y TAUBE, 1974) han vista incremento en la actividad de renina 
plasmatica. Nosotros en los anim~les descerebradcs hcmos 
obtenido elevaci6n de la actividad de renina plasmatica sig-
nificativa tras la administraci6n de Halothane que se mantie-
ne a los 60 minutes de la supresi6n del anestesice. Este in-
cremento lo interpretamos como secundario a la caida de prc-
si6n arterial y no por un efecte directo, basados en los 
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trabajos de EIDE y Col.(1973} y GUTMANN y Col. (1973) en los 
que se demuestrala sensibilidad de las celulas yustaglo~eru­
lares ante la disrninuci6n de la presi6n arterial sist61ica. 
En este punto vamos a in-
tentar definir si el Halothane actua basicamente sobre vasos 
y coraz6n, o sobre los rnecanismos nerviosos de regulaci6n 
circulatoria. BISCOE y MILLAR (1964), observaron que el 
Halothane sensibiliza los barorreceptores lo cual condiciona 
rta una inhibici6n relativa del simpatico en una situaci6n 
en la que, por la hipotensi6n causada por el anestesico, la 
actividad simpatica deber!a aumentarse reflejamente. Por 
otra parte PRICE y Col. (1963, 1965) indican que el Halotha 
ne origina depresi6n del centro vasomotor. La confusi6n au-
menta si consideramos las acciones que este anestesico ejer-
ce sobre las vias eferentes simpaticas ya que mientras para 
MILL~R y BISCOE (1965) incrementa la activid~d simp~tica, 
segun SKOVSTF.D y Col. (1969) la deprimir!a no ejerciendo efec 
tos sobre el centro vasomotor. 
Como ya comentdmos con an-
terioridad son mas unanimes las opiniones en cuanto al efec-
to depresor ejercido sobre fuerza de contracci6n del niocar-
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dio (MORROW y MORROW, 1961: GOLDBERG y ULRRICK, 1967), rel~ 
jaci6n del rnasculo liso vascular (PRICE y PRICE, 1962; ~ 
y Col. 1962) asi como sobre el marcapaso {PURCHASE, 1866). 
En conclusi6n, es claro que los efectos cardiovasculares 
estan sujetos a una gran discu·si6n. 
Para nosotros, el hecho de 
que a dosis bajas (0.5%) veamos tanto en el animal intacto 
como en el descerebrado que el Halothane origina una hipote~ 
si6n sin modificar la frecuencia cardiaca nos hace suponer 
que a estas dosis los mecanismos reflejos mediados por los 
barorreceptores mantienen su actividad puesto que al denervar 
al animal, secci6n espinal y vagotomia, la caida de presi6n 
arterial es mas llamativa produciendose asimismo una bradicar 
dia. Sin embargo, a dosis altas (2%) en el gato intacto o 
en el descerebrado, la hipotensi6n va asociada a bradicardia 
lo cual indicaria la alteraci6n del mecanisme reflejo, ya 
que de conservarse este sin afectar, la hipotensi6n inducida 
por el Halothane deber1a desencadenar una taquicardia refle-
ja. La consecuencia dela alteraci6n de este mecanisme refl~ 
jo se surna a los efectos directos del farmaco a altas dosis 
sobre el marcapaso cardiaco, lo cual se prueba con la prep~ 
raci6n espinal y vagotomizada. 
2!)(1. 
S E C C I 0 N S E P T I M A 
C 0 N C L U S I 0 N E S 
La preparaci6n del gato desccrebrado es adecuada para el 
estudj.o de las accioncs del Halothane sabre los mecanismos 
de regulaci6n de la circulaci6n. 
En el gato dascercbrado la ad~in1str~ci6n de Halothane i~ 
duce un'1 cuid" r:'lc~ pr.esjon ar+-.P.r:ial dc•pcndicntt?. c1c la ccn-
centraci6n y de la duraci6n (dosis). 
En elq<:1to dcsccrebraclo cl He1J.othanc origina disminuci6n 
de la frecuencia c~rdiaca unicamente a dosis altas.· 
La dencrvaci6n ta11to farmacol6gica como quir6rgica de las 
vias eferentes simpaticas y parasimpaticas, potencia los 
efectos depresor.cn del Halothane sobre el sistema cardio-
vascular. 
La supresi6n combinada de la informaci6n aferente mediada 
por los nervios aorticos y carotfdeos y vaqal, provoca 
una disminuci6n de presi6n arterial similar a la del grY-
po control (descerebrados) , y menor que en los simpatect~ 
mizados y vagotcnizados. 
En el animal intacto, la ndministraci6n de HGlothan? ori 
gina una disninuci6n d~ presi6n arterial menor que en el 
de scerebra.do, comportantlosc ln fre:::ucncia c2 ::-di '>C.:t 2:~ UJ'.J 
forma similar en ambos grupos. 
La adrninistraci6n de Halothane origin~ en el anim~l ~e3-
cerebrado un incremento en la ~ctividad de renina pl2~~2 
tica que se mantiene hasta 60 minutos dcspucs de suprimi~ 
el anestesico. 
Como resumen de estas conclusiones podemos postulac cual se-
ria el mecanisme de actuacion del Halothane sobr.-. el sistc-rra 
de regulaci6n del sistema cardiovascular. 
A dosis bajas el efecto depresor cardiovascul~r se debe 
basic~mente a un mecanismo dir0cto snhre los rfe~taY~s: 
cora=6n y vasos . 
A dosis altas, esta depresi6n ob2dece a dos mecanisnos 
sincrgicos: deprc~i6n directa ~1c los efcctorcs y O(~r­
turbaci6n de los mccanismos nerviosos regulado:;:os inte-
g:cados en el reflejo mecliado r·(1J. los barorr(:·ccptorc.~. 
Origina un aumento en la actividad de rcnina plasmatica, 
probablerncnte atravcs de la disminuci6n de la presi6n aE 
terial, aunque no podemos descartar que ejerza asimismo 
un efecto directo sobre el sistema yustaglomerular, ya 
que el efecto se ve rouy prolongado. 
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